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ABE    aktueller Basenüberschuss 
ABTS+  ABTS+-Kation (2,2´-Azino-bis(3-ethylbenz-thiazoline-6-
sulphonic-acid) diammonium salt) 
ADP    Adenosindiphosphat 
AMP    Adenosinmonophosphat 
ASAT    Aspartat-Aminotransferase 
ATP    Adenosintriphosphat 
BHB    
β
-Hydroxybutyrat 
CK    Kreatinkinase 
cmax    maximale Konzentration im Blut 
CoEDTA   Cobalt-Ethylendiamintetraessigsäure 
CrEDTA   Chrom-Ethylendiamintetraessigsäure 
EC-SOD   extrazelluläre SOD 
DHA    Dehydroascorbinsäure 
DNA    Desoxyribonukleinsäure 
FFS    Freie Fettsäuren 
g    Fallbeschleunigung  
G    Giga (109) 
GLDH    Glutamatdehydrogenase 
GPX    Glutathionperoxidase 
GSH    Glutathion 
GSSG   oxidiertes Glutathion 
Hb    Hämoglobin 
Hk Hämatokrit 
i.v. intravenös    
KM     Körpermasse 
LDA    linksseitige Labmagenverlagerung 
LDL Low-Density-Lipoprotein 
LTB 4    Leukotrien B4  
m-RNA   messenger-Ribonukleinsäure 
MRL    Maximum residue limit 
NADP    Nicotinamid Adenin Dinucleotid Phosphat 
NADPH+H   Nicotinamid Adenin Dinucleotid Phosphat + Wasserstoff 
NSAID   nichtsteroidale Antiphlogistika 
O2.-    Superoxidanion-Radikal 
OH.    Hydroxyl-Radikal 
OP    Operation 
pCO2    Partialdruck des Kohlendioxids 
pO2    Partialdruck des Sauerstoffs 
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PAF    Platelet-activating factor 
PB     Pansenbewegungen 
PG    Prostaglandin 
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RDA    rechtsseitige Labmagenverlagerung 
ROOH, ROH   Peroxide 
ROS    reaktive Sauerstoffspezies 
SBC    Standardbicarbonat 
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SD    Standardabweichung 
SOD    Superoxiddismutase 
T    Terra (1012)  
t/2    Halbwertszeit 
TEAC    Trolox equivalent antioxidative capacity 
tmax    Zeit bis zum Erreichen der cmax 
TNFα     Tumornekrosefaktor α   
TxA2    Thromboxan A2 
VKS %    Präzisionskontrollen in der Serie in % 
VKT %    Präzisionskontrollen von Tag zu Tag in % 
ZNS    Zentrales Nervensystem 
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1 Einleitung 
 
Einer der aktuellen Forschungsschwerpunkte in der Buiatrik ist die Dislocatio 
abomasi. Während die Prophylaxe in vielen Publikationen diskutiert wird, so zum 
Beispiel bei STAUFENBIEL (2000), finden sich zur begleitenden konservativen 
Therapie bisher nur wenige veröffentlichte Erkenntnisse. 
Auf die ätiologischen und pathophysiologischen Zusammenhänge der Labmagen-
verlagerung soll hier nicht weiter eingegangen werden, dazu finden sich zum Beispiel 
bei CONSTABLE et al. (1992), GEISHAUSER (1995), FÜRLL (2000) sowie 
KÜMPER und SEEGER (2003) umfassende Abhandlungen.  
Die Labmagenverlagerung des Rindes ist nach wie vor nicht endgültig ätiologisch 
geklärt. Bei bis zu 5% der Milchkühe kommt es postpartal zur Labmagenverlagerung. 
In manchen Betrieben liegt die Erkrankungsrate noch höher (FÜRLL et al. 1996). 
Während die chirurgische Reposition des Labmagens in der Regel problemlos 
verläuft und nur mit einer kurzfristigen metabolischen Belastung verbunden ist 
(MUDRON et al. 1994), ist die postoperative Phase nicht immer mit der erwarteten 
Verbesserung des Allgemeinzustandes der Kuh verbunden. Ein Grund hierfür ist die 
postoperativ deutlich verzögerte Entleerung des Labmagens (WITTEK u. FÜRLL 
2002, HUMMEL u. FAILING 2003) und die stark verminderte kontraktile Aktivität der 
Longitudinalmuskulatur (GEISHAUSER et al. 1998). Auch bei fehlender klinischer 
Manifestation wird dadurch die Rückkehr zum gewünschten Leistungsniveau 
verzögert. Weiterhin wird die Rekonvaleszenz oft durch Begleiterkrankungen 
(Endometritiden, Ketosen) gestört. In diesem Zusammenhang spielen auch freie 
Sauerstoff-Radikale und deren antioxidative Gegenspieler eine nicht zu unter-
schätzende Rolle. So kommt es mit zunehmendem intraluminalen Gasdruck im 
verlagerten Labmagen zur Abnahme der Durchblutung in der Labmagenwand 
(WITTEK et al. 2004). Diese „low flow“ oder warme Ischämie zieht dann die 
typischen Folgen der Reperfusion mit oxidativem Stress nach sich. DINGES (2004) 
konnte bei Kühen mit Labmagenverlagerungen eine Beeinflussung des 
antioxidativen Systems nachweisen.  
Es ist daher wünschenswert, Mittel und Wege zu finden, welche die Rekonvaleszenz 
verkürzen und die Leistungsfähigkeit der Kuh möglichst schnell wiederherstellen. 
Mögliche Wirkstoffe, die zu diesem Zweck in Betracht kommen, sind zum Beispiel 
Antiphlogistika und antioxidativ wirkende Vitamine.  
In den vorliegenden Untersuchungen werden die Wirkungen von Flunixin-Meglumin 
und Neoancemin® (Chlorpheniramin 12,5 mg/ml, Ascorbinsäure 100 mg/ml, 
Thiaminchlorid-HCl 10 mg/ml, Glucose 100 mg/ml, Inropharm, Fürstenzell) geprüft. 
VLAMINCK et al. (1985) wiesen eine deutliche Reduzierung der Labmagen-
entleerung durch Endotoxine nach, und SAKAGUCHI (2004) konnten durch 
Endotoxine oxidativen Stress in Form von Lipidperoxidation und Membranzerstörung 
bei Reduzierung der antioxidativen Gegenspieler nachweisen. Flunixin unterbricht 
Einleitung 
2 
wirkungsvoll die Kaskade der Endotoxinwirkung (DUNKLE et al. 1985) und erscheint 
deshalb besonders sinnvoll in der Therapie der Labmagenverlagerung. 
Der Einsatz von Neoancemin® erfolgt im Rahmen der klinischen Prüfung des 
Medikaments um eine Zulassung für Rinder zu ermöglichen. Bis vor wenigen Jahren 
war das Vorläufermedikament Ancemin® für Nutztiere zugelassen und erfreute sich in 
der kurativen Praxis großer Beliebtheit. Die beiden Medikamente unterscheiden sich 
in ihrer Zusammensetzung durch verschiedene Antihistaminika. Während Ancemin® 
Diphenhydramin enthielt, wofür kein MRL-Wert vorliegt, ist im Neoancemin 
Chlorpheniramin enthalten. 
Neoancemin® stellt möglicherweise eine sinnvolle Kombination zur Beeinflussung der 
Labmagenentleerung und des antioxidativen Stoffwechsels dar. Zum einen führt man 
in Form des Vitamin C direkt Antioxidantien zu, zum anderen werden Antihistaminika 
in der Humanmedizin als Antiemetika eingesetzt und verbessern dadurch 
möglicherweise die Entleerung des Labmagens. Thiamin als weiterer im Neoancemin 
enthaltener Wirkstoff steigert, wie auch die meisten anderen Prokinetika (Cisapride, 
Metoclopramid, Betanechol), die Freisetzung von Acetylcholin (EDER et al. 1980) 
und kann so möglicherweise die Labmagenentleerung verbessern. 
Es ergeben sich folgende Fragestellungen für die Arbeit: 
 
1. Wird durch diese Medikamente die klinische Rekonvaleszenz verbessert? 
2. Ist die Labmagenentleerung nach einer Labmagenverlagerung nach links mit 
Flunixin-Meglumin oder Neoancemin® beeinflussbar? 
3. Ergeben sich aus einer Prämedikation mit Neoancemin® oder Flunixin-
Meglumin Veränderungen des antioxidativen Status? 
4. Lassen sich klinisch-chemische Parameter, auch als Folge besserer 
Labmagenentleerung und somit besserer Verdauung, positiv beeinflussen? 
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2 Literaturübersicht 
2.1 Motilität und Entleerung des Labmagens  
2.1.1 Methoden zur Untersuchung der Motorik und Entleerung des 
Labmagens 
 
In der Humanmedizin sind zur Messung der gastrointestinalen Motilität verschiedene 
Methoden etabliert, die in der folgenden Übersicht zusammengefasst sind. 
 
Tests zur Messung der gastrointestinalen Motilität 
           
Passagestudien 
 Magenentleerung 
  Szintigraphie 
  
13C-Oktansäure Atemtest / 13C-Acetat Atemtest 
  Acetaminophen-Absorption 
 Darmpassage 
  Verschiedene H2-Atemtests 
Manometrische Untersuchungen 
 Antroduodenale Motilität 
  Kurzzeitstudien mit wassergefüllten Kathetern 
  24 h-Untersuchungen mit festen Kathetern 
 Barostat (spez. mit Luft gefüllter Ballonkatheter) 
Elektrische Untersuchungen 
 Elektrogastrographie 
 Myoelektrische Ableitung der Mucosa 
 Impedanzmesssungen 
Weitere Methoden 
  Ultraschall 
  Magnetresonanztomographie 
          
 
Abbildung 2.1: Methoden zur Untersuchung der gastrointestinalen Motilität in der 
Humanmedizin (SNAPE 1998, KUHN 2001) 
 
Die meisten dieser oben genannten Methoden zur Untersuchung der Magenmotorik 
und Entleerung sind beim Wiederkäuer, speziell beim Rind, nur sehr begrenzt 
einsetzbar. Zum einen limitiert die Größe des erwachsenen Rindes den Einsatz von 
Röntgen und Sonographie, zum anderen sind radioaktive Marker beim Rind als 
Lebensmittellieferant nicht einsetzbar. Die Lage des Labmagens hinter drei 
Vormägen erschwert den Zugang zu diesem über den natürlichen Weg außerdem 
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erheblich. Aus genannten Gründen sind die meisten publizierten Untersuchungen an 
nur wenigen Tieren durchgeführt worden und kaum routinemäßig am Rinder-
patienten einsetzbar. 
Die Methoden zur Messung der Labmagenmotorik lassen sich nach der 
Positionierung der Messinstrumente einteilen. Während TRAUTMANN und HILL 
(1949) die Messungen im Lumen des Labmagens vornahmen, sind die 
Messinstrumente von BOLTON et al. (1976) und DANIEL (1983) direkt in oder an der 
Labmagenwand angebracht worden. EHRLEIN und HILL (1969), VLAMINCK et al. 
(1984 a, b), GREGORY und MILLER (1989), MADISON et al. (1993), ROUSSEL et 
al. (1994) und NELSON et al. (1995) kombinierten beide Messmethoden 
miteinander. Diese Kombination erscheint sehr sinnvoll, da VLAMINCK et al. (1984a) 
keinen direkten Zusammenhang zwischen den Muskelpotentialen der Labmagen-
wand und der Druckänderung im Lumen nachweisen konnten.  
Die Untersuchungen zur Motorik des Labmagens in vivo unterscheiden sich im 
Wesentlichen in manometrische Messungen und elektromyographische Messungen. 
Eine Ausnahme bilden die Untersuchungen von TRAUTMANN und HILL (1949), die 
die Motorik anhand von Temperaturschwankungen im Lumen charakterisierten. 
DANIEL (1983) führte manometrische Messungen im Labmagen mit Hilfe eines über 
die große Kurvatur in das Lumen implantierten Katheters durch. Die Auswertung 
erfolgte über ein direkt angeschlossenes Quecksilbermanometer.  
 Eine Reihe von Autoren (VLAMINCK et al. 1984 a, b, GREGORY u. MILLER 1989, 
MADISON et al. 1993, ROUSSEL et al. 1994, NELSON et al. 1995) kombinierten 
Manometrie und Elektromyographie. Diese vorgenannten Autoren platzierten die 
Elektroden direkt an der Labmagenwand, entweder in Gruppen (VLAMINCK et al. 
1984a, b) oder einzeln (BOLTON et al. 1976). Während sich aber ROUSSEL et al. 
(1994) und BOLTON et al. (1976) auf die Pars pylorica konzentrieren, platzierten die 
übrigen Autoren an der gesamten Labmagenwand Elektroden.  
Fast alle vorgenannten Autoren begannen erst zwei Wochen nach Implantation der 
Messinstrumente mit den Untersuchungen. Zwei Ausnahmen bilden NELSON et al. 
(1995), die bereits 2-5 Tage nach Positionierung der Instrumente mit den Messungen 
begannen sowie HUMMEL und FAILING (2003), die bereits einen Tag nach der 
Positionierung Messungen durchführten.  
Die Untersuchung der Motorik und Entleerung des Magens mittels Sonographie ist 
beim Menschen eine etablierte Methode (HOLT et al. 1986, 1990, BOLONDI et al. 
1985). Am Labmagen des Rindes wurden dazu von BRAUN et al. (1997) 
Untersuchungen an 50 gesunden Kühen durchgeführt. Bei 49 der 50 Kühe konnte 
der Labmagen dargestellt werden, allerdings war es nicht möglich, Motorik und 
Entleerung zu quantifizieren. Der Pylorus konnte bei nur einer Kuh identifiziert 
werden. Beim Kalb hingegen ist die Untersuchung des Labmagens mittels 
Sonographie sehr gut möglich. Volumen, Lage und Entleerung lassen sich so schnell 
und einfach messen. Zur Messung des Volumens wurde die ellipsoide Form des 
Labmagens herangezogen und über die Bestimmung verschiedener Diameter das 
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Volumen berechnet. Zur Untersuchung der Entleerung wurden zwei exponentielle 
Formeln genutzt. (WITTEK et al. 2005a) 
Zur Messung der Labmagenentleerung sind ebenfalls vorwiegend invasive Methoden 
etabliert. Die am häufigsten angewandte Methode ist die Implantation eines T-
förmigen Ventils in das proximale Duodenum, die zuerst von BOLTON et al. (1976) 
beschrieben wurde.  
Röntgenologische Untersuchungen am Labmagen der Ziege wurden von EHRLEIN 
(1969) durchgeführt. Hierbei wurde über einen via Pansenfistel in den Labmagen 
vorgeschobenen Katheter Bariumsulfat als Kontrastmittel eingebracht. Die 
Beobachtung der Bewegung und Entleerung erfolgte über mehrere Stunden. Für das 
Rind ist die röntgenologische Diagnostik am Labmagen aufgrund der Größe nur 
bedingt einsetzbar und ergibt nur in Seitenlage des Tieres nutzbare Ergebnisse 
(NAGEL 1965).  
GREGORY und MILLER (1989) nutzten zur Untersuchung der Labmagenentleerung 
die Verdünnung von CrEDTA im Labmageninhalt. Es erfolgte eine Applikation von 18 
ml CrEDTA (18 mg Cr/ml) in den Labmagen. Über einen Zeitraum von 20 min bis 80 
min nach der Verabreichung wurden aller 6–8 min Proben aus dem Labmagen 
gewonnen. Die Berechnung des Labmagenvolumens und der Labmagenentleerung 
erfolgte über den logarithmisch dargestellten Graph der Chromkonzentration zur Zeit. 
Die Logarithmierung der Daten diente nur zur Erzielung einer linearen Funktion, 
deren Werte in folgender Formel Verwendung fanden: 
 
     Volumen x 0,693 
Entleerung = 
     
 t/2 
t/2 ist die Halbwertszeit des Markers im Labmagen.  
HOLTENIUS et al. (2000) nutzten die gleiche Methode, verwendeten aber 3 g 
CoEDTA in 60 ml Wasser.  
Als weitere Möglichkeit zur Untersuchung der Magenentleerung stehen 
Resorptionsversuche zur Verfügung. Hierbei werden Testsubstanzen, die nicht 
metabolisiert werden in den Magen eingebracht. Im Dünndarm werden diese 
Substanzen, von Tier zu Tier verschieden, nahezu komplett resorbiert und deren 
Konzentrationsentwicklung im Blut kann untersucht werden. Beim Menschen und 
beim Pferd wurden zum Beispiel Versuche mit Acetaminophen (Paracetamol) 
durchgeführt (LOHMANN et al. 2000). LOHMANN et al. (2000) konnten hierbei für 
das Pferd die Vergleichbarkeit der Acetaminophenresorption mit der Szintigraphie 
nachweisen, die in der Humanmedizin als Goldstandard verwendet wird 
(AKKERMANS u. VAN ISSELT 1994). Auch bei verzögerter Magenentleerung ist 
dieser Resorptionstest mit der Szintigraphie vergleichbar (LOHMANN et al. 2002). 
Beim lebensmittelliefernden Tier ist der Einsatz von Acetaminophen aus 
arzneimittelrechtlicher Sicht in Deutschland allerdings nicht möglich. PEARSON und 
BALDWIN (1981) haben bei Rindern Resorptionsversuche mit dem Monosaccharid 
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D-Xylose durchgeführt. Hierbei wird das Monosaccharid in den Labmagen 
eingebracht und dann im Blut die Entwicklung der D-Xylose Konzentration verfolgt. 
Die Applikation der D-Xylose erfolgt entweder über einen via Pansenfistel und weiter 
auf natürlichem Weg in den Labmagen vorgeschobenen Katheter oder direkt über 
eine transcutane Abomasocentese. Die Punktionstelle in dieser Studie liegt in der 
Mitte zwischen Xyphoid und Nabel etwa 5 cm rechts der Medianebene. Die Punktion 
des Labmagens ist erfolgreich, wenn Ingesta mit einem pH von unter 4 abfließen. Die 
optimale Dosis der D-Xylose liegt laut PEARSON und BALDWIN (1981) bei 0,5 g/kg 
KM. Die Untersuchungen von PEARSON und BALDWIN (1981) wurden von WITTEK 
et al. (2005b) an einer größeren Anzahl von Tieren durchgeführt, um Vergleichswerte 
darzustellen. 
Zur Untersuchung der Motorik der Labmagenmuskulatur sind weiterhin in vitro 
Methoden etabliert.  
GEISHAUSER et al. (1998) untersuchte die elektrische Stimulation der 
Labmagenmuskulatur in vitro von Proben gesunder Schlachttiere und von Kühen mit 
Labmagenverlagerung.  
 
2.1.2 Physiologie der Labmagenmotorik und Entleerung 
 
Die Innervation des Labmagens ist mit der des einhöhligen Magens vergleichbar 
(RUCKEBUSCH 1989). Die am Labmagen vorhandenen vagalen Nervenfasern 
entstammen ausschließlich dem dorsalen motorischen Kern des Nervus vagus 
(CHIOCCHETTI et al. 2003). Die vagale Aktivität ist ein wichtiger Faktor bei der 
Kontrolle der Pepsin- und Salzsäuresekretion (MOSTAGHNI u. HOWARD 1979). Die 
intrinsische Steuerung des Labmagens erfolgt über einen myenterischen Plexus und 
die Expression verschiedener intrinsischer Neurotransmitter (WATHUTA 1988, 
WONG u. McLEAY 1988, GROENEWALD 1994, VITTORIA et al. 2000). 
Insbesondere verschiedene Rezeptoren im Duodenum sind bei der intrinsischen 
Regulation von Bedeutung. Die Osmolalität des Nahrungsbreis spielt hierbei eine 
übergeordnete Rolle. Im Duodenum finden sich weiterhin pH-Rezeptoren, die aber 
den Erstgenannten untergeordnet sind. Änderungen des pH-Wertes im Duodenum 
von 2-12 führen bei konstanter Osmolalität nicht zur Beeinflussung der Labmagen-
entleerung (BELL et al. 1981). Erst bei einem pH unter 2 führt die Absenkung des 
pH-Wertes, über einen negativen Feedback-Mechanismus, zur Reduktion der 
Labmagenentleerung (BELL et al. 1981). Ein weiterer direkter Regulationsweg ist die 
Gastrinkonzentration im Blut. BELL et al. (1977) konnten die unmittelbare negative 
Beeinflussung der Labmagenmotorik und –entleerung durch gesteigerte Gastrin-
konzentrationen im Blut nachweisen.  
Die Motilität und Entleerung des Labmagens wurde von einer Reihe Autoren 
untersucht. Aufgrund der bereits im vorangegangenen Kapitel beschriebenen 
schlechten Zugänglichkeit des Organs liegen allerdings keine Untersuchungen an 
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größeren Tiergruppen vor. Es erscheint deshalb sinnvoll, die physiologischen 
Verhältnisse als Zusammenstellung verschiedener Untersuchungen darzustellen.  
Eine ältere Untersuchung (TRAUTMANN u. HILL 1949), in der durch Thermographie 
des Labmageninhaltes Rückschlüsse auf die Motorik gezogen wurden, gibt beim 
nicht gefütterten Tier 20–30 Bewegungen/5 min an. 
Die elektromyographische Aktivität der Labmagenwand im Bereich der Pars pylorica 
variiert auch beim einzelnen Tier von Tag zu Tag sehr stark. Als Basisaktivität finden 
sich so genannte „slow waves“, mit einer Frequenz von etwa 200/Stunde. Aus diesen 
resultieren in unterschiedlicher Frequenz so genannte „Spikes“, die sich entweder 
auf den Labmagen beschränken oder sich über den Pylorus hinaus bis zum 
Duodenum fortpflanzen (VLAMINCK et al. 1984a). Zu ähnlichen Ergebnissen 
kommen KUIPER und BREUKINK (1988), die eine Spike-Aktivität von 5,4 ± 0,7/min 
angeben. Die elektromyographische Aktivität unterliegt einem deutlichen zirkadianen 
Rhythmus, wobei die größte Aktivität in den Nachmittagsstunden zu finden ist. In den 
Nachtstunden ist die Aktivität am geringsten (NEU-ZUBER et al. 2003).  
EHRLEIN (1969) führte an Ziegen umfangreiche Untersuchungen zu den 
Druckverhältnissen im Labmagen durch. Die ermittelten Druckschwankungen im 
Labmagenkörper lagen zwischen 5 und 8 mm Hg und standen nie im 
Zusammenhang mit der Haubenkontraktion, außerdem war keine Regelmäßigkeit zu 
erkennen. Im Gegensatz dazu zeigten sich in der Pars pylorica regelmäßige 
Kontraktionen, wobei der Durchmesser des Pylorus sich um 7–10 mm veränderte.  
SVENDSEN (1969) gibt für die Druckamplituden beim Rind Werte zwischen 2,5 und 
15 mm Hg an, wobei die Intensität der Kontraktionen mit der Nähe zum Pylorus 
zunimmt. Deutlich höhere Werte konnte DANIEL (1983) im Bereich der großen 
Kurvatur messen, der als Druckamplitude 31,7 mm Hg angibt. Beim Kalb variieren 
die intraluminalen Drücke je nach Füllungszustand. Beim ungefütterten Kalb sind 
Werte zwischen 3 und 10 mm Hg normal, während nach der Aufnahme von Milch der 
Druck im Labmagen bis über 20 mm Hg ansteigt (WITTEK u. CONSTABLE 2005). 
Die Angaben zur physiologischen Entleerungsgeschwindigkeit des Labmagens 
variieren sehr stark. Während VLAMINCK et al. (1984b) 6450 ml ± 1400 ml/h als 
normal angeben, sind bei VLAMINCK et al. (1985) 4000 ml ± 2000 ml/h angegeben. 
Auch individuell sind die Schwankungen sehr groß. So konnten VLAMINCK et al. 
(1984a) bei einem gesunden Rind Werte zwischen 500 ml/h und über 2000 ml/h 
messen.  
HOLTENIUS et al. (1998, 2000) betrachten eine Durchflusszeit des 
Labmageninhaltes von 15 min als physiologisch, wobei die Entleerungsrate 8 %/min 
betrug. PEARSON und BALDWIN (1981) hingegen konnten 90 min nach Applikation 
von 0,5 g/kg D-Xylose in den Labmagen nur eine Reduktion der D-Xylose-
konzentration um 72% feststellen. Zu diesem Zeitpunkt ließ sich die maximale 
Konzentration der D-Xylose im Blut nachweisen. Die Entwicklung der D-
Xylosekonzentration im Blut ist in Abbildung 2.2 dargestellt.  
Literaturübersicht 
8 
0
5
10
15
0 1 2 3 4 5 6
Time (hr)
D
-
Xy
lo
se
 
(m
g/
dl
)
Abbildung 2.2: D-Xylose Konzentration von 10 adulten Holstein-Kühen nach 
Applikation von 0,5g/kg KM D-Xylose in den Labmagen (PEARSON u. BALDWIN 
1981) 
 
Die Untersuchungen von PEARSON und BALDWIN (1981) wurden von WITTEK et 
al. (2005b) an einer größeren Anzahl von Tieren wiederholt. In dieser Untersuchung 
wurde die maximale Konzentration im Blut (1,17 mmol/l = 17,46 mg/dl) ebenfalls 90 
min nach der Applikation erreicht.  
 
2.1.3 Motilitätsverändernde Faktoren 
 
TRAUTMANN und HILL (1949) konnten feststellen, dass sich die Frequenz der 
Bewegungen des Labmagens während der Heufütterung um etwa 30% steigerte.  
Als Ursache dieses Anstieges sehen sie eine reflektorische Verstärkung der Lab-
magenmotorik durch die Kauarbeit.  
Unterschiedlich bewertet wird die Fütterung von Konzentraten. Während BREUKINK 
und DE RUYTER (1976) nicht von einem direkten Einfluss der Futterzusammen-
setzung auf die Labmagenentleerung ausgehen und MADISON et al. (1993) diesen 
Einfluss, entgegen ihrer Hypothese, nicht nachweisen konnten, fanden LESTER und 
BOLTON (1994) signifikant erniedrigte Aktivitäten am Labmagen von Schafen nach 
Konzentratfütterung. Auch die Arbeitsgruppe VAN WINDEN et al. (2002) konnte den 
negativen Einfluss extremer Konzentrat-fütterung nachweisen. Bei 5 von 8 Kühen 
ließ sich durch abrupte Umstellung der Fütterung zur Kalbung eine Dislocatio 
abomasi induzieren. Diese Kühe fielen im Vorfeld der Verlagerung durch größere 
Labmägen und verminderte Futteraufnahme auf.  
Biogene Amine im Futter, wie sie bei der Silierung eiweißreicher Futtermittel 
entstehen, als Ursache verminderter Labmagenmotilität wurden von PHUNTSOK et 
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al. (1998) untersucht. Durch die Erhöhung des Anteils der Luzernesilage in der 
Ration konnte ein deutlicher negativer Zusammenhang zwischen Labmagenmotorik 
und biogenen Aminen aufgezeigt werden.  
Einen entscheidenden Einfluss auf die Motorik des Labmagens hat die Konzentration 
von Endotoxinen im Blut. So lassen sich die Kontraktionen der Muskulatur des 
Labmagens im in vitro Versuch durch Endotoxine signifikant hemmen, wobei durch 
eine längere Einwirkzeit die Wirkung verstärkt wird (KAZE et al. 2004). Das spiegelt 
sich auch im in vivo Versuch wieder, so konnten VLAMINCK et al. (1985), sowohl bei 
der Verabreichung von 0,025 µg/kg KM als auch bei 0,1 µg/kg KM, deutliche 
Veränderungen der Labmagenentleerung induzieren. Die Ergebnisse sind in 
Abbildung 2.3 dargestellt. 
FÜRLL und KRÜGER (2000) und FÜRLL et al. (2000) sehen die Akut-Phase-
Reaktion als direkte Ursache der verminderten Labmagenmotilität bei 
endotoxämischen Zuständen.  
 
 
Abbildung 2.3: Labmagenentleerung nach einmaliger intravenöser Verabreichung 
von Endotoxinen (dargestellt in % der Kontrollgruppe) (VLAMINCK et al. 1985)  - ● -: 
0,025 µg/kg KM, - ○ -: 0,1 µg/kg KM 
 
Untersuchungen zum Einfluss von „Stoffwechselstörungen“ beziehen sich auf den 
Calcium- und den Glucosestoffwechsel. DANIEL (1983) untersuchte die Labmagen-
motilität im Rahmen einer experimentell erzeugten Hypocalcämie. Hierbei erbrachte 
die Absenkung des Calciums von 2,6 mmol/l auf 1,2 mmol/l eine Absenkung der 
Druckamplitude in der Labmagenwand von 31,7 mm Hg auf 16,5 mm Hg. Die 
Frequenz der Kontraktionen sank von 2,26/min auf 0,62/min. Diese Ergebnisse 
korrelieren mit denen von MASSEY et al. (1993), die bei hypocalcämischen Kühen 
ein 4,8-mal höheres Risiko einer Labmagenverlagerung fanden als bei normo-
calcämischen Kühen. Diese Studie berücksichtigt allerdings das Alter nicht. 
CONSTABLE et al. (1992) konnten aber, sowohl für die Inzidenz von Labmagen-
verlagerungen als auch für Hypocalcämie, ein mit dem Alter zunehmendes Risiko 
feststellen.  
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Die Beeinflussung der Labmagenmotilität durch den Glucosestoffwechsel haben 
HOLTENIUS et al. (1998) untersucht. Durch die Infusion von Glucose stiegen die 
Amplituden des intraabomasalen Drucks deutlich an, die Frequenz blieb konstant. 
Sowohl durch Glucoseinfusion als auch durch Glucagoninfusion stieg der 
Insulinspiegel im Blut an, und die Entleerungszeit des Labmagens verdoppelte sich. 
Diesen Effekt konnten auch VAN MEIRHAEGHE et al. (1988) nach der i.v. 
Verabreichung von 0,5g/kg KM Glucose finden. Die Hemmung der Labmagen-
entleerung hielt etwa zwei Stunden an. Eine genauere Aufsplittung der Glucose- und 
Insulinspiegel erbrachte die niedrigste Entleerungsrate (3,4%/min) bei hyper-
glycämischen, hyperinsulinämischen Kühen. Die hyperinsulinämischen, hypo-
glycämischen und die hyperinsulinämischen, normoglycämischen Tiere hatten eine 
Entleerungsrate von 6,0 %/min und lagen somit auch deutlich unter den Tieren der 
Kontrollgruppe (7,8 %/min) (HOLTENIUS et al. 2000). 
Einen weiteren Einflussfaktor auf die Entleerung des Labmagens stellt die 
Zusammensetzung des Darminhaltes, insbesondere der pH-Wert im Duodenum, dar. 
Durch die Infusion saurer Lösungen in das Duodenum lässt sich die Labmagen-
entleerung sofort unterdrücken. Das elektromyographische Muster bleibt dabei 
unverändert (VLAMINCK et al. 1984b, EHRLEIN u. HILL 1969). Die Applikation freier 
Fettsäuren führt ebenfalls zur Hemmung der Labmagenentleerung, wobei die 
Infusion 0,05-molarer freier Fettsäuren keine Veränderung bewirkt, während die 
Applikation 0,1-molarer freier Fettsäuren eine deutliche Hemmung erzeugt 
(GREGORY und MILLER 1989). Diese hemmenden Effekte sind am stärksten bei 
Buttersäure, gefolgt von Propionsäure und am geringsten bei Essigsäure ausgeprägt 
(BOLTON et al. 1976). Durch die Applikation neutraler Lösungen in das Duodenum 
verändert sich die Labmagenentleerung nicht (VLAMINCK et al. 1984b). Diese 
Beeinflussung durch den pH-Wert des Duodenalinhalts ist allerdings nicht endgültig 
zu beurteilen, da der pH-Wert im Duodenum nicht gemessen wurde. Es ist also 
fraglich, ob auf natürlichem Wege derartige Bedingungen im Duodenum möglich 
sind.  
 
2.1.4 Untersuchungen an Kühen mit Labmagenverlagerung 
 
Zur Motorik und Entleerung des Labmagens bei Kühen mit Labmagenverlagerung 
existieren nur wenige Untersuchungen.  
Zu den pathophysiologischen Zusammenhängen einer verminderten Motilität des 
Labmagens konnten GEISHAUSER et al. (1998) nachweisen, dass es bei Kühen mit 
Dislocatio abomasi zu einer Veränderung der Expression von Stickstoffmonoxid 
kommt. Daraus ergibt sich eine Dysfunktion enterischer Reflexe, die zur 
Verminderung der Labmagenmotorik führt.  
An in vitro-Präparaten der Longitudinalmuskulatur des Labmagens bei Kühen mit 
Labmagenverlagerung äußert sich das in einer um 50-60% verminderten kontraktilen 
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Aktivität. Als Ursache wird eine Dominanz der inhibierenden nitrergen Nervenfasern 
über die cholinergen exzitatorischen Nervenfasern angegeben (GEISHAUSER et al. 
1998). Die Konzentration von Somatostatin, Pancreatic Polypeptid und Gastrin ist bei 
Kühen mit Dislocatio abomasi im Vergleich zu gesunden Kühen unverändert 
(VLAMINCK et al. 1986). 
Das elektromyographische Muster des reponierten Labmagens unterscheidet sich 
über einen längeren Zeitraum nach der Operation vom gesunden Tier. NELSON et 
al. (1995) fanden eine verminderte Spike-Aktivität, gepaart mit einer Verlängerung 
des Intervalls zwischen den einzelnen Spikes. HUMMEL und FAILING (2003) 
kommen zu ähnlichen Ergebnissen und geben selbst sieben Tage nach der 
operativen Reposition eine 3-5-mal geringere elektromyographische Aktivität als bei 
der gesunden Kontrollgruppe an. Diese Autoren beschreiben auch Tiere, bei denen 
die myoelektrische Aktivität bis zum 7.Tag post operationem auf niedrigem Niveau 
sistiert.  
Eine verlangsamte Labmagenentleerung zeigt sich auch beim Resorptionstest mit D-
Xylose. Während gesunde Kühe nach 90 min die maximale Konzentration im Blut 
erreichen, ergibt sich nach Korrektur der Dislocatio abomasi eine Plateauphase 
zwischen drei und sieben Stunden nach der Applikation. Die maximale erreichte 
Konzentration liegt ebenfalls niedriger (RDA: 1,05 mmol/l; LDA: 0,95 mmol/l) als bei 
gesunden Tieren (1,17 mmol/l) (WITTEK u. FÜRLL 2002). 
 
2.2 Beeinflussung der Labmagenmotorik und –entleerung durch 
Pharmaka 
 
Die medikamentelle Beeinflussung der Funktion des Labmagens ist mit 
verschiedenen Wirkstoffgruppen möglich. Zum einen finden sich Untersuchungen 
zum Einsatz prokinetisch wirkender Medikamente aus dem Bereich der Human-
medizin, zum anderen existieren Untersuchungen mit Medikamenten, bei denen die 
prokinetische Wirkung eher als positive Nebenwirkung zu verstehen ist.  
Zur ersten Gruppe zählen zum Beispiel Betanechol, Metoclopramid (ROUSSEL et al. 
1994), Cisapride (MICHEL et al. 2003) und Neostigmin (WITTEK u. CONSTABLE 
2005). 
Der zweiten Gruppe lässt sich vor allem Erythromycin (WITTEK u. CONSTABLE 
2005, HUHN et al. 1998) zuordnen.  
MICHEL et al. (2003) führten zu Betanechol, Metoclopramid und Cisapride in vitro-
Untersuchungen mit Muskelpräparaten des Antrum pylori und des Duodenums von 
gesunden Kühen durch. Metoclopramid und Cisapride zeigten keinerlei messbare 
Wirkung, während Betanechol einen signifikanten Anstieg der Motilität im Antrum 
pylori erbrachte. An den Präparaten aus dem Duodenum zeigte auch Betanechol 
keine Wirkung.  
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Die Wirkungen dieser Medikamente in vivo haben ROUSSEL et al. (1994) 
untersucht. Die Ergebnisse sind ähnlich denen von MICHEL et al. (2003). 
Metoclopramid in einer Dosis von 0,1 mg/kg hatte keinen signifikanten Einfluss auf 
die Motilität von Labmagen und Duodenum. Betanechol steigerte zwar die 
elektromyographische Aktivität, aufgrund fehlender Koordination resultierte daraus 
aber keine gesteigerte propulsive Motorik. Diese Ergebnisse werden von WITTEK 
und CONSTABLE (2005) bestätigt, die beim Kalb keine prokinetische Wirkung des 
Metoclopramids nachweisen konnten. Diese Autoren konnten auch durch den 
Einsatz von Neostigmin keine Veränderungen der Labmagenmotorik des Kalbes 
induzieren.  
Es ist seit längerem bekannt, dass während der antibiotischen Therapie mit 
Erythromycin Durchfall als Nebenwirkung auftritt. ITOH et al. (1984) untersuchten 
den Einfluss von Erythromycin beim Hund und konnten eine Steigerung der Motorik 
vom Magen bis zum Ileum finden. Diese induzierten Kontraktionen waren in ihrer 
Qualität der natürlichen Motorik gleich. Zum Einfluss von Erythromycin beim 
gesunden Rind haben HUHN et al. (1998) Untersuchungen zu den Wirkungen am 
Labmagen durchgeführt. Die Labmagenmotilität und -entleerung ließen sich sowohl 
bei intravenöser (0,1 mg/kg und 1 mg/kg) als auch bei intramuskulärer 
Verabreichung (1 mg/kg) signifikant steigern. Dieser Effekt hielt je nach Dosis und 
Applikationsart unterschiedlich lange an. In den Untersuchungen von WITTEK und 
CONSTABLE (2005) bei Kälbern konnten die prokinetischen Wirkungen nur bei der 
antibiotisch wirksamen Dosis von 8,8 mg/kg bestätigt werden. In einer Dosierung von 
0,88 mg/kg konnten WITTEK und CONSTABLE (2005) diese Wirkungen nicht 
bestätigen.  
Über die Wirkungen von Flunixin-Meglumin am Gastrointestinaltrakt liegen bisher 
wenige Veröffentlichungen vor. Die meisten Untersuchungen beschäftigen sich dabei 
mit Wirkungen beim Pferd. So untersuchte EHREISER-SCHMIDT (1987) die Wirkung 
im perioperativen Bereich bei Kolikoperationen und fand deutliche Effekte des 
Flunixin-Meglumin auf die klinischen Parameter. Diese Ergebnisse werden von 
GERDEMANN et al. (1997), insbesondere im Hinblick auf die Kreislaufsituation, 
bestätigt. JARLOV et al. (1992) konnten beim Rind nachweisen, dass Flunixin die 
Endotoxinwirkung, die auf die Motorik des Labmagens einen Einfluss hat 
(VLAMINCK et al. 1985), deutlich reduziert. Zu den direkten Einflüssen von Flunixin-
Meglumin auf die Labmagenmotorik liegen bisher keine Erkenntnisse vor.  
Von den im Neoancemin enthaltenen Wirkstoffen ergibt sich bei Thiamin und 
Chlorpheniramin ein Ansatz zur Beeinflussung der Labmagenentleerung. Ähnlich wie 
Flunixin können Antihistaminika die Wirkungen von Endotoxinen unterbinden 
(TRABER et al. 1984) und somit möglicherweise die Entleerung und Motorik des 
Labmagens positiv beeinflussen. Die antiemetischen Wirkungen, die das 
Antihistaminikum Diphenhydramin hat, fehlen beim Chlorpheniramin aufgrund der 
nicht vorhandenen antimuscarinischen Wirkung (KILBINGER 2001).  
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ROMANENKO (1986) konnte nachweisen, dass Thiaminmangel die Frequenz und 
Amplitude der Darmmotilität herabsetzt. Durch die Verabreichung von Thiamin 
hingegen ließen sich die elektrische Aktivität und die Amplitude der Synapsen-
potentiale steigern, wobei das Ruhepotential nicht oder nur geringgradig verändert 
wurde. ROMANENKO (1986) schließt daraus, dass Thiamin über präsynaptische 
Mechanismen die Motilität der glatten Muskulatur steigert.  
 
2.3 Freie Radikale - Oxidativer Stress 
Um die Betrachtung der antioxidativen Mechanismen besser verständlich zu 
machen, sollen hier zuerst ein Überblick über die prooxidativen Vorgänge gegeben 
werden. Diese Reaktionen laufen im Organismus ständig ab, stehen aber im 
gesunden Organismus im Gleichgewicht mit ihren antioxidativen Gegenspielern. Im 
Zusammenhang mit Erkrankungen kommt es zu Störungen dieses Gleichgewichts 
und somit zu oxidativem Stress.  
2.3.1 Reaktive Sauerstoffspezies  
 
Schon seit längerer Zeit ist bekannt, dass alle Aerobier freie Sauerstoff-Radikale in 
unterschiedlicher Menge produzieren (zit. n. WINNEFELD et al. 1995). Radikale sind 
Atome oder Moleküle mit einzelnen oder mehreren ungepaarten Elektronen. Im 
Organismus spielen die reaktiven Sauerstoffspezies (ROS) die größte Rolle. Die 
raschen Umwandlungsreaktionen der ROS haben ihrer Entdeckung, Identifizierung 
und Aufklärung der Reaktionswege lange Zeit im Wege gestanden und bedeuten 
auch derzeit noch ein nicht unerhebliches Hindernis in der Aufklärung der Patho-
physiologie der ROS (MÜLLER-PEDDINGHAUS 1987). ROS können alle anfälligen 
molekularen Strukturen oxidieren, und da die DNA eine davon ist, kann oxidativer 
Stress zu Tumoren führen (WOODFORD und WHITEHEAD 1998).  
Die wichtigsten Sauerstoff-Radikale sind: 
 
 
1. Superoxidanion-Radikal  
Das Superoxidanion-Radikal stellt ein wichtiges Ausgangsprodukt für die 
Weiterreaktion der ROS dar, zeigt aber selbst nur mäßige zytotoxische Wirkung, 
d. h. es ist beispielsweise auch nicht bakterizid. Die zelluläre Entgiftung von 
Superoxidanion-Radikalen erfolgt über die Superoxiddismutase (SOD). 
(MÜLLER-PEDDINGHAUS 1987, OHLENSCHLÄGER 1996) 
 
2. Hydroxyl–Radikal 
Das Hydroxyl-Radikal ist wegen seiner extremen Reaktivität die ROS mit der 
höchsten Toxizität. Seine Reaktionsfähigkeit führt zur unmittelbaren Oxidation 
allen biologischen Materials am Ort der Hydroxyl-Radikalbildung (HALLIWELL 
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1987). Dies erklärt auch, warum ein biologischer Schutz gegen Hydroxyl-Radikale 
nicht existiert und nicht existieren kann. Lediglich die Reaktionsbedingungen, die 
zur Hydroxyl-Radikalbildung führen, sind in biologischen Systemen auf vielfältige 
Weise kontrolliert und beeinflussbar. (MÜLLER-PEDDINGHAUS 1987, 
OHLENSCHLÄGER 1996) 
 
Weitere Sauerstoffspezies, die selbst keine Radikale sind, jedoch zur Radikalbildung 
im Organismus dienen, sind Wasserstoffperoxid, Singulett- Sauerstoff und Ozon. 
Als weitere radikalische Verbindungen sind das Hydroperoxylradikal, unterchlorige 
Säure und Alkoxyl- und Kohlenwasserstoff-Radikale zu nennen.  
Radikale sind äußerst instabil, hochreaktiv und extrem kurzlebig. WINNEFELD et al. 
(1995) geben eine Existenzdauer zwischen 10-3 und 10-7 Sekunden an.  
 
2.3.2 Bildung reaktiver Sauerstoffspezies 
 
Radikale entstehen durch die inkomplette Reduktion von Sauerstoff. Unter 
physiologischen Bedingungen bildet jeder Organismus gewisse Mengen ROS. 
Hauptquelle ist die oxidative Phosphorylierung in den Mitochondrien (MILLER et al. 
1993b). Hierbei werden freie Elektronen an Sauerstoff gebunden, wodurch über das 
Superoxidanionradikal Wasserstoffperoxid entsteht. Aus diesem Wasserstoffperoxid 
bildet sich dann das Hydroxyl-Radikal und daraus dann Wasser (MOORE et al. 1995, 
FÜRLL et al. 1999): 
 
Die einzelnen Radikale entstehen auf sehr unterschiedlichen Wegen. Die wichtigsten 
Wege sind nachfolgend dargestellt. 
 
Hydroxyl–Radikal (OH. ): 
Die Bildung von Hydroxyl-Radikalen ist nur möglich wenn Eisen- oder Kupferionen 
präsent sind und läuft über die Fenton-Reaktion oder die Haber-Weiss-Reaktion ab. 
Eisenionen sind hierbei die geeignetsten Promotoren zur Radikalbildung 
(HALLIWELL 1987).  
Während die Metallionen in der Fenton-Reaktion direkte Ausangsstoffe sind, sind sie 
in der Haber-Weiss-Reaktion als Katalysator notwendig. Kupferionen sind anstatt 
Eisen in beiden Reaktionswegen ebenfalls möglich. Die Ausgangsstoffe dieser 
Reaktionen werden in der Zelle durch verschiedene Mechanismen niedrig gehalten. 
Die Konzentration von O2.- wird durch SOD minimiert. H2O2 wird über die GPX und 
Katalase entgiftet (MILLER et al. 1993b). Eine weitere wichtige Ursache der OH. -
Bildung ist ionisierende und ultraviolette Strahlung (WINNEFELD 1996). Durch OH. 
oxidierte Moleküle verändern andere Moleküle, was zu einer Kettenraktion führt 
(MILLER et al. 1993b). 
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Superoxidanion-Radikal (O2.- ): 
Die monovalente Reduktion molekularen Sauerstoffs, aus der die Bildung von 
Superoxidanion-Radikalen resultiert, ist ein physiologischer Prozess bei der 
Zellatmung und anderen Prozessen in Aerobierzellen (NOHL 1981). Hierbei werden 
aber nur geringe Mengen des O2.- produziert. Große Mengen des O2.- werden zum 
Beispiel bei Entzündungen und Ischämie und Reperfusion gebildet. 
 
Abbildung 2.4: Entstehung des Superoxidanion-Radikals bei Ischämie und 
Reperfusion (McCORD 1987) 
 
Das in Abbildung 2.4 dargestellte Xanthin-Xanthinoxidasesystem ist bei Ischämie 
und Reperfusion die Hauptursache für die Bildung von O2.- (GRACE 1994, MÜLLER-
PEDDINGHAUS 1987, BARTLETT 1996, MOORE et al. 1995, McCORD 1987). 
Während Ischämie, Hypoxie oder anderen Energiemangelsituationen wird durch die 
Unfähigkeit der Zelle, Calcium aus dem Zytosol zu pumpen, die zytosolische 
Protease Calpain aktiviert. Diese Protease wandelt die ungefährliche Xanthin-
dehydrogenase in Xanthinoxidase um. Die Xanthinoxidase wandelt allen verfügbaren 
molekularen Sauerstoff in Superoxidanion-Radikale um. Für diesen Prozess sind 
weiterhin Hypoxanthin und Xanthin notwendig, die während der Ischämie aus ATP 
gebildet werden. (McCORD 1987) Dieser Prozess limitiert sich allerdings durch den 
Verbrauch des Hypoxanthins nach der Reperfusion selbst (BARTLETT 1996).  
Eine weitere potente Quelle des Superoxidanionradikals sind die neutrophilen 
Granulozyten. Der Mechanismus zur Aktivierung der Granulozyten ist in Abbildung 
2.5 dargestellt.  
Der Ausgangspunkt für die Aktivierung der neutrophilen Granulozyten sind die 
Endothelzellen. In den durch ischämische Prozesse geschädigten Endothelien 
werden große Mengen lokaler Mediatoren (Leukotriene, Prostaglandine etc.) gebildet 
(GRACE 1994). Die aktivierten neutrophilen Granulozyten haben eine NADPH–
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Oxidase auf ihrer Plasmamembran, die molekularen Sauerstoff zu Superoxidanion-
Radikalen reduziert und begleitend zytosolisches NADPH oxidiert. Diesen Zellen ist 
dadurch die Möglichkeit gegeben, Mikroorganismen mit einer Vielzahl von Oxidantien 
zu bekämpfen (McCORD 1987). Dieser Prozess der Radikalbildung in den 
neutrophilen Granulozyten ist nicht durch äußere Einflüsse limitiert (BARTLETT 
1996).  
 
 
Abbildung 2.5: Aktivierung der neutrophilen Granulozyten im Zuge von Entzündungs-
prozessen (GRACE 1994) 
2.3.3 Radikalwirkungen im Organismus 
 
Im Organismus kommt es zur kontinuierlichen Bildung von Sauerstoff-Radikalen. 
Diese haben eine Reihe von nützlichen physiologischen Funktionen. Sie spielen eine 
wichtige Rolle, zum Beispiel bei der bakteriziden Wirkung der Phagozyten, der 
Prostaglandinbiosynthese und der Entgiftung von Xenobiotika durch Cytochrom 
P450 (POMPELLA 1997). Freie Radikale stören aber auch die Gleichgewichte in 
biologischen Systemen durch Zerstörung der Hauptmoleküle und führen somit zum 
Zelltod (MAXWELL 1995). Primäre Ziele der freien Radikale sind ungesättigte 
Fettsäuren in Zellmembranen, Aminosäuren in Proteinen und Nukleotide der DNA 
(HARRIS 1992). Mehrfach ungesättigte Fettsäuren in der Zellmembran und in Lipo-
proteinen sind besonders empfindlich für oxidative Attacken (Lipidperoxidation). Ein 
einziges Radikal ist ausreichend, wenn Sauerstoff anwesend ist, um große Mengen 
an Lipidperoxiden durch eine Kettenreaktion zu bilden. Die Folge sind massive 
Störungen der Funktion der Zellmembran (MAXWELL 1995). Nach MOORE (1997) 
führt die Lipidperoxidation in Zellmembranen zur Bildung vieler Phospholipid-
abgeleiteter Entzündungs-mediatoren über die Aktivierung der Phospholipase A2. 
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Ursache der Aktivierung ist ein hoher intrazellulärer Calciumspiegel während 
ischämischer Belastungen. Die Phospholipase A2 ist verantwortlich für die Frei-
setzung von Arachidonsäure aus den Phospholipiden der Zellmembran. Aus der 
Arachidonsäure entstehen durch die Cyclooxygenase und Lipoxygenase 
verschiedene lokale Mediatorstoffe, deren weitere Wirkung in Abbildung 2.5 
dargestellt ist.  
ERLANSSON et al. (1990) nehmen an, dass das Superoxidanion in der Entwicklung 
des postischämischen Anstiegs der Kapillarpermeabilität eine entscheidende Rolle 
spielt. COOPER et al. (2002) konnten die Interaktionen zwischen Endothelien und 
Leukozyten sowie zwischen den Leukozyten während entzündlicher Prozesse, die 
mit einer gesteigerten Produktion von ROS verbunden sind, nachweisen. Durch 
diesen oxidativen Stress kommt es zum Zelluntergang im Entzündungsgebiet. Auch 
McCORD (1987) sieht diesen Zusammenhang, Abbildung 2.6 stellt diesen Vorgang 
dar. 
 
 
Abbildung 2.6: Zusammenhang zwischen Ischämie und Entzündung (McCORD 
1987) 
 
Bei der Gewebszerstörung im Zusammenhang mit Ischämie und Reperfusion am 
Gastrointestinaltrakt spielen freie Sauerstoff-Radikale eine herausragende Rolle 
(DROY-LEFAIX et al. 1991). Den größten Anteil hierbei haben aus dem 
Xanthinoxidase–Mechanismus abgeleitete ROS (MOORE et al. 1995). SHARIFI et 
al. (2002) wiesen an Schafen mit künstlich erzeugtem Volvulus des Labmagens 
Reperfusionsschäden an diesem nach. MOORE (1997) führte umfangreiche 
Untersuchungen zu Ischämie und Reperfusion am Darm von Pferden durch. Er 
konnte nach 60 min „low-flow-ischemie“ gefolgt von 60 min Reperfusion eine 
neutrophile Infiltration der Mucosa und Serosa des Jejunums nachweisen. Nach 1-
1,5 Stunden kompletter Ischämie geht die Gefäßintegrität am Dünndarm verloren.  
ZHAO (2004) konnten in diesem Zusammenhang den direkten Einfluss der ROS auf 
die Apoptose von Herzmuskelzellen in der Phase der Reperfusion nachweisen, 
wobei durch die ROS und den erhöhten Calciumspiegel in der Zelle vermehrt 
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proapoptotische Gene in den Mitochondrien aktiviert werden. Hierbei sind neutrophile 
Granulozyten und Makrophagen die hauptsächlichen Quellen der freien Radikale.  
WOODFORD und WHITEHEAD (1998) sehen in der Empfindlichkeit der DNA für 
ROS-Wirkungen eine Tumorursache, wodurch sich die karzinogene Wirkung 
verschiedener Xenobiotika erklärt.  
Medikamente entwickeln möglicherweise ihre Toxizität über die Unterstützung der 
Bildung freier Radikale in ihrem Metabolismus, zum Beispiel die Hepatotoxizität von 
Paracetamol (MAXWELL 1995). In Tabelle 2.1 sind wesentliche Quellen freier 
Radikale noch einmal zusammengestellt. 
 
Tabelle 2.1: Quellen von oxidativem Stress in der humanen Pathophysiologie 
(MAXWELL 1995) 
Quelle Mechanismus 
Mitochondrialer Elektronentransport Bildung von Superoxid während der 
unvollständigen Reduktion von Sauerstoff 
Entzündung Freie Radikale, die von aktivierten 
Phagozyten gebildet werden 
Enzyme, z. B. Xanthinoxidase bilden Superoxid während der 
Reperfusion von ischämischem Gewebe 
Medikamentenmetabolismus ( z. B. 
 Paracetamol) 
Zwischenstufen freier Radikale bilden 
sich im Metabolismus 
Zigarettenrauch Gasphase ist reich an freien Radikalen 
Strahlung Röntgenstrahlung, UV-Licht 
 
2.4 Antioxidative Mechanismen 
Die antioxidativen Mechanismen sind sehr vielfältig und in den meisten Fällen 
speziell für eine bestimmte reaktive Sauerstoffspezies zugeschnitten (THOE et al. 
2004). Die antioxidativen Schutzmechanismen der Zelle lassen sich im Wesentlichen 
in drei Schutzstufen einteilen. Die erste Stufe basiert auf antioxidativen Enzymen wie 
Superoxiddismutase in Verbindung mit der selenhaltigen Glutathionperoxidase und 
einer Katalase. Diese Schutzstufe wirkt der ersten Anflutung freier Radikale 
entgegen. Die zweite Stufe dient zur Verhinderung und Unterbrechung von 
Kettenreaktionen der Lipidperoxidation. Hier wirken zum Beispiel Vitamin C und E. 
Die dritte Stufe bilden Lipasen und Proteasen (GRAMZOW 2001). 
2.4.1 Beispiele enzymatischer Mechanismen 
2.4.1.1 Superoxiddismutase (SOD) 
Superoxiddismutasen sind eine ubiquitär vorkommende Enzymfamilie, deren 
Funktion die effiziente Katalysierung der Dismutierung des Superoxidanions ist. SOD 
entgiftet das O2.--Radikal signifikant schneller als jeder andere Mechanismus, der in 
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die O2.-–Entgiftung involviert ist (NOHL 1981). Bis heute sind beim Säugetier drei 
verschiedene Superoxiddismutasen auf biochemischer und molekularer Ebene cha-
rakterisiert.  
 
SOD 1 (Cu-Zn SOD): Diese Form der SOD war die erste charakterisierte Form. Sie 
kommt ausschließlich im Zytosol vor. Die Aktivität der SOD 1 korreliert beim Rind 
nicht mit der Kupferkonzentration im Blutplasma. Mit der Zinkkonzentration ergibt 
sich eine Korrelation (BENGOUMI et al. 1998). 
 
SOD 2 (Mn-SOD): Diese Form liegt als Tetramer vor und kommt ausschließlich in 
den Mitochondrien vor (ZELKO et al. 2002). 
 
SOD 3 (EC-SOD): Diese Form der SOD ist noch nicht lange bekannt. Sie ist ähnlich 
der Cu-Zn-SOD und kommt nur im Extrazellularraum vor (ZELKO et al. 2002). 
 
Die SOD-Aktivität im Plasma (EC-SOD) und im Erythrozytenlysat (Cu-Zn SOD) zeigt 
identische Entwicklungen (FÜRLL et al. 1999). Alle Säuger besitzen zelluläre SOD. 
Leukozyten enthalten sehr geringe Mengen SOD, während Leber, Niere, Nebenniere 
und Gehirn reich an SOD sind (MÜLLER–PEDDINGHAUS 1987). 
Die SOD katalysiert die folgende Reaktion (Mc CORD u. FRIDOVICH 1969): 
        SOD 
2O2- + 2H+ O2+H2O2 
 
Nach LIOCHEV und FRIDOVICH (2001) katalysiert die SOD weiterhin die Reaktion 
von NO- zu NO. In der Abwesenheit geeigneter oxidierbarer Substrate oxidiert die 
Peroxidasereaktion der Cu-Zn-SOD die SOD selbst und führt so zur eigenen 
Inaktivierung (GUNTHER et al. 2002).  
Der Superoxiddismutase sind eine Reihe verschiedener Wirkungen zuzuschreiben. 
So spielt die SOD wahrscheinlich eine wichtige Rolle in den Schutzmechanismen der 
Magenschleimhaut gegen Radikale Sauerstoffspezies (KEIKI OGINO et al. 1998). 
Diese These wird von FÜRLL et al. (1999) untermauert, die bei Kühen mit 
Labmagenverlagerungen die Belastung des antioxidativen Systems anhand der 
SOD-Aktivität charakterisieren. YASUADA et al. (2002) sehen eine entscheidende 
Rolle der SOD beim Schutz vor Karzinogenese und Tumorwachstum am Magen.  
Aus der Humanmedizin liegen eine Reihe von Untersuchungen zum therapeutischen 
Einsatz der SOD vor. PALLER und EATON (1995) fanden heraus, dass die Cu-Zn-
SOD signifikanten Schutz vor posthypoxischen Schäden bietet. Die intravenöse und 
topische Anwendung von EC-SOD führt nach künstlich erzeugter Ischämie an der 
Schleimhaut der Backentasche des Hamsters zu einer Verringerung des Anstieges 
der Kapillarpermeabilität um 80%. Der Einsatz von boviner Cu-Zn-SOD im gleichen 
Versuchsaufbau erbrachte eine Verringerung des Anstiegs der Kapillarpermeabilität 
um 60% (ERLANSSON et al. 1990).  
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Bei Untersuchungen am Dünndarm von Ratten konnte die Behandlung mit SOD den 
Reperfusionsschaden signifikant vermindern (DROY-LEFAIX 1991).  
Für das Rind liegen bisher keine Referenzwerte für die Aktivität der Superoxid-
dismutase im Erythrozytenlysat vor. Für Kühe mit Dislocatio abomasi fanden FÜRLL 
et al. (1999) im Serum Werte zwischen 9 und 103 U/ml SOD und im Erythrozyten-
lysat zwischen 2700 und 3000 U/ml Erythrozytenlysat. SATTLER (2001) hingegen 
ermittelte bei Kühen mit Labmagenverlagerung Konzentrationen zwischen 6650 und 
7613 U/ml Erythrozytenlysat. 
2.4.1.2 Glutathionperoxidase (GPX) 
Die GPX ist ein zytosolisches, selenhaltiges, Peroxide entgiftendes Enzym (FLOHE 
1979). Das GPX-GSH-System kann als ein genereller, intrazellulärer Schutz vor 
Membranschädigung durch Lipidperoxidation angesehen werden und nimmt 
wahrscheinlich auch Teil an der Kontrolle der physiologischen Peroxidation der 
Arachidonsäure zu Endoperoxiden und Lipoxigenaseprodukten (MÜLLER–
PEDDINGHAUS 1987).  
Die GPX katalysiert mit hoher Spezifität die Entgiftung von H2O2 durch die Oxidation 
von reduziertem Glutathion nach dem folgenden Reaktionsprinzip (PAGLIA und 
VALENTINE 1967):  
GPX     
  2GSH + H2O2                              GSSG + 2 H2O 
 
MAXWELL (1995) stellt fest, dass die Selenaufnahme die Aktivität der 
Glutathionperoxidase steigern kann. THOMPSON (1976) fand zwischen dem Selen-
gehalt und der Aktivität der GPX für das Rind eine Korrelation von r=0,57 (p<0,001). 
Der Zusammenhang zwischen Selenkonzentration im Blut und GPX-Aktivität nimmt 
mit steigenden Selenkonzentrationen ab. In dem für die Milchkühe gefundenen 
Normalbereich ist dieser Zusammenhang kaum noch vorhanden. (WOLF et al. 1998)  
 Es existieren vier Isoformen der GPX: 
 
a) zytosolische GPX (C-GPX; GPX-1):  
C-GPX ist die am meisten vorkommende intrazelluläre Isoform der GPX–
Enzymfamilie und befindet sich im Zytosol und den Mitochondrien. C-GPX–
Mangel induziert direkt einen Anstieg des vaskulären oxidativen Stresses mit 
daraus resultierender endothelialer Dysfunktion (FORGIONE et al. 2002). 
 
b) gastrointestinale GPX (GI-GPX): 
GI-GPX wird in der Mucosa des Darms exprimiert. Die Aktivität der GI-GPX ist 
vergleichbar mit der Aktivität der C-GPX. (ESWORTHY et al. 1998) GI-GPX 
funktioniert als primäre Barriere gegen die Absorption von Hydroperoxiden aus 
den Ingesta (WINGLER und BRIGELIUS-FLOHE 1999), weiterhin ist die GI-GPX 
in Zellwachstum und –differenzierung involviert (FLORIAN et al. 2001).  
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c) extrazelluläre GPX (EC-GPX): 
EC-GPX ist ein Selenoenzym, das H2O2 und organische Peroxide reduziert. Die 
gesamte Plasma-GPX-Aktivität ist der EC-GPX zuzuschreiben. Die Hauptquelle 
der EC-GPX ist die Niere. Im Gastrointestinaltrakt wird ebenfalls EC-GPX 
synthetisiert und in den extrazellulären Raum sezerniert. Ein Anstieg der EC-GPX 
im Plasma ist auch immer verbunden mit einem Anstieg der GPX- Synthese in 
der Niere. Entzündungsprozesse am Darm führen zum Anstieg der EC-GPX im 
Plasma und zum Anstieg der EC-GPX-m-RNA in der Niere. Daraus kann 
geschlussfolgert werden, dass die renale EC-GPX–Produktion für Reize aus 
anderen Körperregionen empfindlich ist (THAM et al. 2002). 
 
d) Phospholipid-Hydroperoxid-GPX (PH-GPX): 
Die PH-GPX kann Hydroperoxidgruppen aus komplexen Lipiden in Biomembranen 
reduzieren (TAKESHITA et al. 2000).  
 
SIES et al. (1997) schreiben der GPX weiterhin den Schutz vor Peroxynitrit-
vermittelten Oxidationen zu. Dieser Mechanismus funktioniert allerdings nur in der 
Anwesenheit von GSH. Weder GPX noch GSH können allein Peroxynitrite 
reduzieren.  
Kommt es zur Inaktivierung der GPX durch NO-Trigger, findet in den Nierenzellen die 
Induktion der GPX-Gen Expression statt, um das GPX-Level in den Zellen aufrecht 
zu erhalten (DOBASHI et al. 2001). Bei Patienten mit chronischen Nierenschäden 
finden sich stark verminderte GPX-Werte, was nahe legt, dass die Niere die 
Hauptquelle der EC-GPX ist (ZACHARA et al. 2000).  
MUNZ et al. (1997) wiesen in den Keratinozyten an Wundrändern hohe 
Konzentrationen von GPX-m-RNA nach. Das zeigt die Rolle der GPX beim Schutz 
von Epithelzellen gegen oxidativen Stress, insbesondere in der Entzündungsphase 
der Wundheilung.  
Zwischen der Aktivität der GPX und dem weiblichen Endokrinium bestehen ebenfalls 
Beziehungen. Während des normalen Zyklus besteht ein linearer Zusammenhang 
zwischen GPX-Aktivität und Estradiolkonzentration (p<0,0001) (HA u. SMITH 2003). 
Im Zuge der Gravidität kommt es mit zunehmender Insulinresistenz zum Anstieg der 
GPX-Aktivität ab dem zweiten Trimester (CHEN et al. 2003), ab diesem Zeitraum 
kommt es auch zum Anstieg der Östrogenkonzentration (HOFFMANN u. SCHULER 
2002). 
WOLF (1998) ermittelte für Milchkühe im Vollblut eine GPX-Aktivität von 115 U/ml 
Hk, was in etwa 380 U/mg Hämoglobin entspricht. Bei im gleichen Versuch 
untersuchten Mutterkühen betrugen die GPX-Aktivitäten nur etwa 30% der Milchkuh-
Werte. SATTLER (2001) fand bei Kühen mit Labmagenverlagerung ähnliche GPX-
Aktivitäten.  
 
Literaturübersicht 
22 
2.4.2 Beispiele nichtenzymatischer Mechanismen 
2.4.2.1 Ascorbinsäure 
Vitamin C ist bekannt für seine antioxidativen Eigenschaften (ARRIGONI u. DE 
TULLIO 2002). Vitamin C ist vermutlich das essentiellste Antioxidans des 
extrazellulären Raums, ist aber auch für die zelluläre Abwehr von großer Bedeutung 
(KANKHOFER 2001) 
Ascorbinsäure ist ein Antioxidans, welches bereits gebildete Radikale zerstört 
(MILLER et al. 1993b). Es ist auch in der Lage, die oxidierte Form des Vitamin E 
zurück in die nicht oxidierte Form zu transformieren (MAXWELL 1995), weiterhin ist 
Vitamin C fähig, Singulettsauerstoff, Superoxidanion-Radikale und Hydroxyl-Radikale 
zu eliminieren (NAGEL et al. 1997).  
Die Bedeutung der Ascorbinsäure bei enzymatischen Reaktionen liegt in der 
Fähigkeit, prosthetische Metallionen im reduzierten Status zu halten (NAGEL et al. 
1997). SAKUMA et al. (2001) wiesen nach, dass Ascorbinsäure die peroxidative 
Modifikation der LDL hemmt.  
Eine Zusammenstellung der Wirkungen der Ascorbinsäure im antioxidativen 
Stoffwechsel gibt Abbildung 2.7 wieder.  
 
 
 
Abbildung 2.7: Wirkungen der Ascorbinsäure im antioxidativen Stoffwechsel 
(ARRIGIONI u. DE TULLIO 2002)  
 
Im Eisenstoffwechsel hat Vitamin C eine Reihe von Wirkungen. So kann es 
gebundenes Eisen aus Geweben mobilisieren und kann beim Überschuss von freiem 
Eisen im Blut dieses in Protopohyrin einbauen (TARNG et al. 2001), über diesen 
Weg entzieht Vitamin C den Reaktionen zur Bildung von ROS die notwendigen freien 
Eisenionen. Ischämie und Reperfusion sind assoziiert mit der Abnahme der 
Ascorbinsäure im Serum (NAGEL et al. 1997). 
KANKOFER (2001) untersuchte den Vitamin C-Gehalt der bovinen Plazenta. Er fand 
im maternalen Teil signifikant höhere Konzentrationen als im fetalen Anteil. Bei 
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Tieren, welche eine Retentio secundinarum entwickelten, lagen die Werte signifikant 
niedriger als bei Tieren mit normaler Nachgeburtsphase.  
HUANG et al. (2002) konnten bei Ratten nachweisen, dass es bei der Produktion von 
Hydroxyl-Radikalen zur deutlichen Steigerung der Ascorbinsäurefreisetzung kommt.  
Weitere Erkenntnisse, insbesondere zum therapeutischen Einsatz der 
Ascorbinsäure, sind im Kapitel 2.5 zusammengestellt. 
2.4.2.2 TEAC als Parameter zur Messung der antioxidativen Kapazität  
 
Die Trolox equivalent antioxidative capacity (TEAC) ist bisher vorwiegend als 
Methode zur Bestimmung der antioxidativen Kapazität von pflanzlichen 
Nahrungsmitteln und Einzelstoffen eingesetzt worden. So beschäftigen sich MILLER 
et al. (1996) sehr ausführlich mit der Untersuchung verschiedener Carotinoide und 
Xanthophylle. Diese Veröffentlichung beschreibt auch die Methode sehr exakt. Einige 
Publikationen beschäftigen sich aber auch mit dem Einsatz im medizinischen 
Bereich. MILLER et al. (1993a) untersuchten die TEAC der Hauptkomponenten des 
antioxidativen Systems im menschlichen Organismus. Die Ergebnisse sind in Tabelle 
2.2 dargestellt.  
 
Tabelle 2.2: TEAC-Werte von 1 mmol/l verschiedener Einzelsubstanzen (MILLER et 
al. 1993a)  
 
TEAC n SD 
Desferrioxamine 2,96 4 0,09 
Bilirubin 1,50 3 0,12 
Urate 1,02 5 0,06 
Ascorbate 0,99 5 0,04 
alpha-Tocopherol 0,97 3 0,01 
Glutathione 0,90 3 0,03 
Albumin 0,63 3 0,02 
EDTA 0,05 3 0,01 
Mannitol 0,00 3  
Glucose 0,00 2  
Ethanol 0,00 2  
Heparin 0,00 5  
Urea 0,00 3  
Creatinine 0,00 3  
 
Ascorbinsäure und Urate beeinflussen die antioxidative Kapazität im Plasma am 
stärksten (NYYSSONEN et al. 1997). Ein Problem der Untersuchungsmethode ist es, 
dass die Summe der bekannten Konzentrationen der Hauptkomponenten nicht die 
gemessene TEAC ergibt. Es sind also zweifellos weitere als die aufgelisteten 
Antioxidantien beteiligt (WOODFORD und WHITEHEAD 1998). MILLER et al. 
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(1993a) geben die Zusammensetzung des im Plasma gemessenen TEAC-Wertes 
wie folgt an (Tabelle 2.3).  
 
Tabelle 2.3: Antioxidative Hierarchie im Plasma. Eine Einordnung der endogenen 
Antioxidantien, basierend auf dem TEACx mid point des Plasma Referenzintervalls 
(MILLER et al. 1993a) 
  Concn. (µmol/l) Antioxidant 
     activity  
 TEAC Range Mid-point TEACx (% of total 
    mid-point plasma  
     concn. activity) 
Albumin 0,63 535-760 640 403 43 
Urate 1,02 180-420 300 306 33 
Ascorbate 0,99 34-111 73 73 9 
alpha-Tocopherol 0,97 14-44 29 28 3 
Bilirubin 1,5 <20 10 15 2 
Unmeasured     10 
antioxidants      
 
FÜRLL et al. (1998) untersuchten die TEAC von Milchkühen im peripartalen 
Zeitraum. Die gemessenen Werte lagen zwischen 200 und 300 µmol/l, wobei die 
Werte ante partum tendenziell am niedrigsten lagen und post partum langsam 
anstiegen. Für den erwachsenen Menschen ermittelten MILLER et al. (1993a) ein 
95% Intervall von 1,46±0,14 mmol/l. Weiterhin wiesen MILLER et al. (1993a) den 
Einfluss des maternalen antioxidativen Status auf die Entwicklung des antioxidativen 
Systems bei Neonaten nach. DINGES (2004) konnte bei Kühen mit linksseitiger 
Labmagenverlagerung eine TEAC von 284 µmol/l (210µmol/l, 375 µmol/l) messen. 
Im postoperativen Zeitraum entwickelte sich zunächst ein Anstieg, der bis 24 h nach 
der Operation wieder abfiel.  
 
2.5 Beeinflussung des antioxidativen Stoffwechsels durch 
Pharmaka 
 
Der antioxidative Stoffwechsel lässt sich auf verschiedene Weise durch 
Medikamente beeinflussen. Zum einen besteht die Möglichkeit Substanzen 
einzusetzen, die selbst antioxidativ wirksam sind. Zum anderen können aber auch 
Medikamente Einsatz finden, die in die Kaskade der Radikalbildung eingreifen und 
somit oxidativen Stress vor dessen Entstehung verhindern.  
Zur ersten Gruppe zählen zum Beispiel Vitamin C und E sowie die SOD. 
Zur zweiten Gruppe lassen sich Glucocorticoide und NSAID rechnen.  
Im Weiteren soll hier vor allem auf Vitamin C und NSAID eingegangen werden.  
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Der Einsatz von Vitamin C zur Verminderung von Reperfusionsschäden und im 
Zusammenhang mit Entzündungsprozessen ist von einigen Autoren untersucht 
worden.  
Ascorbinsäure greift über die Regulation des Eisenstoffwechsels direkt in die 
Kaskade der Radikalbildung ein. Durch Vitamin C wird überschüssiges Eisen in 
stabile Bindungen gebracht, bei Eisenmangel kann durch Ascorbinsäure aber auch 
Eisen freigesetzt werden (TARNG et al. 2001). Durch die hochdosierte 
Verabreichung von Vitamin C kann das Risiko von Magentumoren gesenkt werden, 
wobei die Ascorbinsäure die ROS in der Magenwand direkt neutralisiert 
(WOODFORD u. WHITEHEAD 1998). Dieser positive Einfluss auf die Funktion des 
Magens zeigt sich auch in Untersuchungen am Rind. So konnte durch Vitamin C die 
Pansenstase als Begleiterscheinung bei Labmagenverlagerungen (FÜRLL et al. 
1999) und akuter Mastitis (CHAIYOTWITTAYAKUN et al. 2002) schneller 
überwunden werden. Die Rekonvaleszenz des direkt geschädigten Gewebes lässt 
sich ebenfalls verkürzen (CHAIYOTWITTAYAKUN et al. 2002). MULLAN et al. 
(2002) konnten durch die langfristige Verabreichung von Vitamin C die Elastizität der 
Arterien verbessern und den Blutdruck senken. Im Zusammenhang mit Ischämie und 
Reperfusion wird durch die Medikation mit Ascorbinsäure der energetische Status 
am Skelettmuskel während der Reperfusion verbessert (LAGERWALL et al. 1997). 
Durch die hochdosierte Applikation von Vitamin C kann die histologische Struktur des 
Skelettmuskels während Ischämie und Reperfusion erhalten werden (BUSHELL et 
al. 1996). 
Vitamin C zeigt weiterhin synergistische Effekte mit anderen antioxidativen Stoffen. 
So kann durch die gleichzeitige Applikation von Glutathion und Ascorbinsäure die 
Lipidperoxidation in reperfundierten Geweben wirkungsvoll unterdrückt werden, 
während durch die alleinige Verabreichung einer der beiden Komponenten weniger 
wirkungsvoll ist (GAO et al. 2002). 
GUAIQUIL et al. (2004) wiesen nach, dass Zellen in der Lage sind, durch die 
Speicherung von Dehydroascorbinsäure, der reduzierten Form der Ascorbinsäure, 
ihren antioxidativen Status zu verbessern. Zellen mit gespeicherter DHA sind 
wesentlich unempfindlicher gegenüber oxidativem Stress als unbehandelte Zellen.  
Die Ansatzpunkte für NSAID zur Beeinflussung des antioxidativen Status finden sich 
vor allem in ihrer Wirkung auf bestimmte Entzündungsmediatoren. Es besteht aber 
auch eine direkte antioxidative Wirkung der NSAID, die abhängig von der Möglichkeit 
des einzelnen Wirkstoffs zur Reaktion mit verschiedenen Oxidantien ist. So können 
nahezu alle NSAID die Lipidperoxidation vermindern und die durch Hypochlorsäure 
(HOCl) induzierte oxidative Wirkung hemmen (MOUITHYS-MICKALAD et al. 2000). 
Die indirekte Wirkung über das Eingreifen der NSAID in die Bildung der ROS setzt an 
verschiedenen Punkten an. So konnten STROM und THOMSEN (1990) nachweisen, 
dass durch Flunixin-Meglumin die Chemotaxis der neutrophilen Granulozyten, die im 
Entzündungsgewebe große Mengen ROS bilden, minimiert werden kann. Ein 
weiterer Ansatzpunkt im Kreislauf der ROS-Bildung (Abb. 2.6) ist die Beeinflussung 
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einzelner Entzündungsmediatoren. Durch Flunixin-Meglumin lässt sich die 
Prostanoidsynthese wirkungsvoll hemmen, die zum Beispiel bei endotoxämischen 
Zuständen gesteigert ist. Folge dieser Wirkung ist auch eine Verbesserung der 
Perfusion peripherer Organe (GERDEMANN et al. 1997). 
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3 Tiere, Material und Methoden 
3.1 Tiere 
In die Untersuchungen wurden 45 Kühe aus dem Patientengut der Medizinischen 
Tierklinik einbezogen. Diese stammen aus milcherzeugenden Betrieben im Leipziger 
Umland und gehörten zur Rasse Holstein-Schwarzbunt. Die Kühe wurden wegen 
einer bestehenden Labmagenverlagerung nach links zur Operation und 
Nachbehandlung eingewiesen. Es wurden alle Kühe mit der Diagnose Dislocatio 
abomasi sinistra in den Versuch integriert, bei denen das Sensorium ungetrübt war 
und die nicht festlagen. 23 Kühe (51%) zeigten weiterhin Symptome einer gering- bis 
mittelgradigen Endometritis, diese Kühe waren gleichmäßig auf die 3 Gruppen 
verteilt. 
Die Kühe wurden in der Klinik in Einzelboxen aufgestallt. Die Fütterung erfolgte mit 
Wiesenheu (ca. 5 kg 2 x täglich) und Kraftfutter (pelletiertes Milchviehmischfutter, ca. 
2 kg 2 x täglich). Teilweise wurde auch etwas Grünfutter angeboten. Wasser stand 
ad libitum zur Verfügung.  
3.2 Versuchsanordnung 
Die Kühe wurden jeweils bei Klinikeinweisung und Diagnosestellung alternierend 
einer der drei Gruppen zugeordnet.  
Unmittelbar nach der Klinikaufnahme wurde bei allen Kühen ein zentraler 
Venenkatheter (Cavafix Certo Splittocan 338, B. Braun Melsungen AG, Melsungen) 
in die Vena jugularis eingesetzt.  
Die Kühe der Versuchsgruppen erhielten nach der Klinikaufnahme entweder 2,2 
mg/kg Flunixin-Meglumin oder 7 ml/100 kg Neoancemin® (Chlorpheniramin 12,5 
mg/ml, Ascorbinsäure 100 mg/ml, Thiaminchlorid-HCl 10 mg/ml, Glucose 100 mg/ml; 
Fa. Inropharm, Fürstenzell). Beide Medikamente wurden intravenös verabreicht. Die 
Kühe der Kontrollgruppe erhielten präoperativ keine Medikamente. Zwei Stunden 
nach dieser Prämedikation erfolgte die operative Reposition des Labmagens. Hierbei 
wurde nach Eröffnung der Bauchhöhle und vor Entgasung des verlagerten 
Labmagens die D-Xylose-Lösung (als 50%ige Lösung) zur Untersuchung der 
Labmagenentleerung in den Labmagen eingebracht. Die Operationsdauer betrug im 
Durchschnitt 30 Minuten. 
Zur Charakterisierung des antioxidativen Status wurden die Enzyme 
Superoxiddismutase, Glutathionperoxidase und die Trolox equivalent antioxidative 
capacity untersucht. Weiterhin wurden die Kreatinkinase und die Haptoglobin-
konzentration bestimmt.  
Die Labmagenentleerung wurde mit Hilfe des Monosaccharids D-Xylose erfasst, wie 
das von PEARSON und BALDWIN (1981) und WITTEK und FÜRLL (2002) 
beschrieben wurde. Dieses wurde im Rahmen der Operation in einer Dosis von 0,5 
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g/kg KM (50%ige Lösung) in den Labmagen eingebracht. Über die Bestimmung der 
D-Xylose im Serum bis 12 h nach der Operation konnte eine Charakterisierung 
vorgenommen werden.  
Die Blutentnahmen sowie die klinischen Untersuchungen erfolgten zu den in Tabelle 
3.1 dargestellten Zeitpunkten. 
 
Tabelle 3.1 : Untersuchungsplan 
 prä OP 1,2,3,4,5,6 
0,5h post OP 3 
1h post OP 1,3 
1,5h post OP 2 
3h post OP 1,2 
4h post OP 2 
5h post OP 2 
6h post OP 1,2,3 
7h post OP 2 
8h post OP 2 
10h post OP 1,2 
12h post OP 1,2,3 
24h post OP 1,3,4,5,6 
 
Das Blutbild, der Säure-Basen-Status und die Natrium-, Kalium- sowie 
Chloridkonzentration wurden unmittelbar nach der Entnahme untersucht, die 
weiteren Proben wurden sofort nach der Entnahme aufbereitet und bei –25°C 
gelagert. Die Aufbereitung erfolgte wie in Tabelle 3.2 angegeben. 
 
Tabelle 3.2 : Aufbereitung der Proben direkt nach der Entnahme  
Klinisch-chemische 
Parameter, CK, 
Haptoglobin,  
D-Xylose  
Serum, Zentrifugation bei 1350 g, 10 min 
TEAC Heparin-Plasma, Zentrifugation bei 1350 g, 10 min 
GPX Verdünnung 50 µl Heparinblut + 2 ml Verdünner (aus dem Testkit) 
SOD 
Bestimmung aus Erythrozytenlysat, Heparinblut bei 1350 g, 10 min 
zentrifugieren, Plasma verwerfen, erneut 10 min zentrifugieren, 
Plasma und Leukozytensaum verwerfen 
klinische Untersuchung:  1 
(Temperatur, Puls, Atmung   
Futteraufnahme, Pansenmotorik, 
Wiederkauverhalten)  
Labmagenentleerung:  2 
(D-Xyloseresorption) 
  
antioxidativer Stoffwechsel:  3 
(SOD, GPX, TEAC, CK) 
  
Klinisch-chemische 
Parameter: 
 4 
Blutbild:  5 
SBS:  6 
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3.3 Methoden 
3.3.1 Klinische Untersuchung und Diagnosestellung 
Die klinische Untersuchung der Kühe erfolgte nach dem in der Medizinischen 
Tierklinik etablierten allgemeinen Untersuchungsgang (BAUMGARTNER 2002).  
Die Feststellung der Labmagenverlagerung nach links erfolgte mittels Perkussions- 
und Schwingauskultation. Weiterhin wurde die Diagnose über die Bestimmung des 
Säure-Basen-Status fundiert und bei der Laparotomie bestätigt.  
Die innere Körpertemperatur wurde mit einem digitalen Fieberthermometer (Fa. 
Microlife Corporation, Heerbrug, Schweiz) im Rektum gemessen. Puls und 
Atemfrequenz wurden mit den für das Rind üblichen Methoden gemessen. Die 
Registrierung der Pansenmotorik erfolgte durch dreiminütige Auskultation der linken 
Hungergrube. Futteraufnahme und Wiederkauverhalten wurden beobachtet und den 
Graden 0, 1, 2 oder 3 zugeordnet, wie in Tabelle 3.3 dargestellt.  
 
Tabelle 3.3: Bewertung von Futteraufnahme und Wiederkauverhalten bei den 
Probanden 
 
Futteraufnahme Wiederkauverhalten 
Grad 0 keine Futteraufnahme zu beobachten kein Wiederkauen zu beobachten 
Grad 1 nimmt wenig Futter auf (1/4) einzelne kurze Wiederkauzyklen (< 5 min) 
Grad 2 frisst etwa die halbe Ration (1/2) längere Wiederkauzyklen (5-10 min) 
Grad 3 frisst die gesamte Ration (1/1) langanhaltendes Wiederkauen (> 10 min) 
 
3.3.2 Blutentnahme 
Die Blutentnahme erfolgte über einen Venenverweilkatheter (Cavafix Certo 
Splittocan 338, Fa. B. Braun Melsungen AG, Melsungen) aus der Vena jugularis 
externa.  
3.3.3 Operationstechnik - Labmagenreposition 
Die Operation erfolgte von der rechten Hungergrube aus am stehenden Tier. Im 
Operationsgebiet wurde durch eine distale Paravertebralanästhesie in Kombination 
mit einem reversen L-Block Schmerzfreiheit erreicht. Zur Lokalanästhesie kam 
Isocain® (Procainhydrochlorid, Epinephrin, Fa. Selectavet, Weyam-Holzolling) zur 
Anwendung. Nach Eröffnung der Bauchhöhle wurde in den verlagerten Labmagen 
die D-Xylose-Lösung eingebracht. Hierzu wurde mit einer an einem Schlauch 
befestigten Kanüle von dorsal in die Gaskuppel eingestochen und die Lösung 
injiziert. Die Entgasung des Labmagens erfolgte anschließend über denselben 
Schlauch. Zur schnelleren Entgasung wurde eine Absaugpumpe eingesetzt. Nach 
Reposition des Labmagens wurde dieser mittels Omentopexie im ventralen Bereich 
der Operationswunde fixiert. Der Verschluss der Bauchwunde erfolgte in drei 
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Schichten. Peritoneum und Musculus transversus abdominis wurden mit einer 
fortlaufenden Matratzennaht, die weiteren Muskelschichten mit Sultanschen 
Diagnonalheften und die Haut mit der rückläufigen Naht nach Reverdin verschlossen. 
Die Wunde wurde mit Aluminiumspray abgedeckt. Als Nahtmaterial für die 
Omentopexie und die Muskelschichten kam Surgicryl® (Fa. SMI AG, Hünningen, 
Belgien) und für Hautnaht Polyester zur Anwendung.  
3.3.4 Weitere postoperative Behandlung 
Alle Tiere wurden über die gesamten 24 h des Versuches infundiert. Hierzu kamen 2-
mal 10 l einer isotonen Kochsalzlösung, der jeweils 700 g Glucose zugesetzt waren, 
zur Anwendung. Weiterhin erfolgte eine antibiotische Versorgung mit Oxytetracyclin 
(Ursocyclin 10%®, Fa. Serumwerk Bernburg AG, Bernburg) in einer Dosierung von 8 
mg/kg 2x täglich. Zur Ketoseprophylaxe erhielten die Kühe 2x täglich 200 ml 
Propylenglycol (Ursoketin®, Fa. Serumwerk Bernburg AG, Bernburg) per os.  
3.3.5 Untersuchung der Labmagenentleerung 
Zur Untersuchung der postoperativen Labmagenentleerung wurde das 
Monosaccharid D-Xylose (Fa. Kaden Biochemicals, Hamburg) in einer Dosierung 
von 0,5 g/kg Körpergewicht eingesetzt. Die D-Xylose wurde vor Entgasung des 
Labmagens in diesen über eine Kanüle, welche an einem Schlauch befestigt war, 
eingebracht.  
Die Bestimmung der D-Xylosekonzentration erfolgte aus Serum. Zur Untersuchung 
wurde ein spezifischer, vollenzymatischer UV-Test der Firma Rolf Greiner 
BioChemica (Flacht) eingesetzt. Dieser Testkit nutzt folgende Reaktion. D-Xylose 
wird in Gegenwart des Enzyms „D-Xylose:NADP-1-oxidoreduktase“, durch NADP zu 
D-Xylonsäure oxidiert. Hierbei entsteht NADPH+H  
 
D-Xylose + NADP                       D-Xylonsäure + NADPH+ H 
 
Das Reaktionsgleichgewicht liegt bei einem pH > 7,5 ganz auf der Seite der 
Reaktionsprodukte. Das gebildete NADPH+H dient aufgrund seiner Absorption bei 
340 nm als Messgröße. Die Untersuchungen wurden mit dem Photometer 
1101M+CKE6455 der Firma Eppendorf (Fa. Eppendorf AG, Hamburg) durchgeführt.  
Die Auswertung der gewonnenen Daten erfolgte mit dem pharmakokinetischen 
Datenanalyseprogramm Topfit 2.0 (Fa. Schering AG, Berlin). Hierbei wurden die 
maximale Konzentration im Blut (cmax) und die Zeit bis zum Erreichen der cmax (tmax) 
für jede Kuh errechnet.  
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3.3.6 Blutbild  
Zur Bestimmung des Blutbildes vor der Operation und nach 24 Stunden wurde das 
Analysegerät Technicon H1.Vet (Fa. Bayer, Leverkusen) verwendet. Die 
Hämoglobinbestimmungen für die Auswertung der GPX und der SOD wurden mit 
dem Zellcounter der Firma mölab (Hilden) durchgeführt. 
3.3.7 Klinisch–chemische Analyse 
Eine Übersicht über die mit dem Analyseautomat des Typs Hitachi 704 (Fa. 
Boehringer Mannheim, Mannheim) untersuchten Parameter und die verwendeten 
Methoden gibt Tabelle 3.4. 
Tabelle 3.4: Untersuchte klinisch-chemische Parameter und angewandte Methoden 
(Testkit der Firma: Roche Diagnostics (Mannheim) -1-, Randox Laboratories Ltd. 
(Ardmore, Großbritanien) -2-) 
 Parameter Methode  
Referenz- 
bereich 
(KRAFT u. 
DÜRR 2005) 
VK 
S 
% 
VK 
T 
 % 
Gesamteiweiß Biuret-Methode -1- 68-80 g/l 1,2 1,9 
Albumin Bromcresolgrün-Methode -1- 24,5-34 g/l 1,2 2,2 
Bilirubin Methode nach Jendrassik und Grof -2- 2-5 µmol/l 2,5 3,3 
Cholesterol enzymatischer Farbtest -1- 2,5-4,5 mmol/l 1,8 2,8 
UV-Test, optimierte Standardmethode der Deut- < 80 U/l 1,0 2,0 
ASAT 
schen Gesellschaft für Klinische Chemie -1-       
Harnstoff Kinetischer UV-Test -1- 3,3-5,0 mmol/l 2,8 3,5 
Enzymatische Bestimmung nach Bergmeyer   2,9 3,1  
BHB 
und Bernt -2- < 0,6 mmol/l     
FFS enzymatischer Farbtest -2- 50-500 µmol/l 1,3 4,2 
Eisen Bestimmung mit Ferrozin ohne Enteiweißung -1- 21-33 µmol/l 2,4 3,3  
Magnesium Xylidylblau-Reaktion -1- 0,75-1,3 mmol/l 1,7 2,6  
UV-Test, optimierte Standardmethode der Deut-   1,9 2,3 
GLDH 
schen Gesellschaft für Klinische Chemie -1- < 30 U/l     
Hämoglobinbindung    2,2  2,3 
Haptoglobin 
(Testkit der Firma BioRepair, Sinsheim) < 0,25 G/l     
CK UV-Methode nach Oliver, Rosalki und Szasz -1- < 250 U/l  1,1 1,5  
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Zur Bestimmung der Natrium-, Kalium- und Chloridkonzentration kamen 
ionensensitive Elektroden im ABL 555 (Fa. Radiometer Medical A/S, Brønshøj, 
Dänemark) zum Einsatz.  
3.3.8 Säure-Basen-Status 
Die Untersuchung des Säure-Basen-Status erfolgte mit dem ABL 555 (Fa. 
Radiometer Medical A/S, Brønshøj, Dänemark).  
3.3.9 Antioxidativer Status 
3.3.9.1 Superoxiddismutase (SOD) 
Die Bestimmung der SOD erfolgte aus Erythrozytenlysat, aus dem mit Hilfe eines 
Ethanol-Chloroform-Gemisches die SOD extrahiert wurde. Dieses Ethanol-
Chloroform-Gemisch inaktiviert die Mn-SOD und die Fe-SOD. Die Messung ist somit 
spezifisch für die Cu/Zn-SOD. Die Messung der SOD erfolgte mit dem Gerät 
Photochem® der Firma analytikjena AG (Jena) unter Verwendung des SOD-Kit (Fa. 
analytikjena AG, Jena). Das Gerät erfasst die Chemolumineszenz einer stan-
dardisierten Detektorsubstanz. Die Superoxiddismutase katalysiert die Reaktion der 
Sauerstoff-Radikale zum Wasserstoffperoxid. Dadurch wird das Messsignal 
verringert. Diese spezifische Hemmung des Messsignals ermöglicht eine Quan-
tifizierung der SOD durch Vergleich mit einer Standard-SOD-Präparation.  
3.3.9.2 Glutathionperoxidase (GPX): 
Die Bestimmung der Glutathionperoxidase (GPX) erfolgte mit der durch PAGLIA und 
VALENTINE (1967) beschriebenen UV-Methode. GPX katalysiert die Oxidation von 
Glutathion (GSH) durch Peroxide (ROOH), wobei das oxidierte Glutathion (GSSG) in 
Gegenwart von Glutathionreduktase sofort reduziert und NADPH2 oxidiert wird.  
 
2 GSH + ROOH  Glutathionperoxidase GSSG + H2O + ROH 
 
GSSG + NADPH2  NADP + 2 GSH 
 
Der NADPH2–Verbrauch wird photometrisch bestimmt. Hierzu werden 
Extinktionsmessungen bei 334 nm und einer Temperatur von 37°C durchgeführt. Der 
Verbrauch ist ein Maß für die Glutathionperoxidaseaktivität. Es wurde der Testkit 
„Ransel“ der Firma Randox Laboratories Ltd. (Ardmore, Großbritanien) benutzt.  
Die Angabe der Messwerte erfolgt in U/g Hämoglobin. 
Die Messungen wurden mit dem Eppendorfphotometer 1101M+CKE6455 (Fa. 
Eppendorf AG, Hamburg) durchgeführt. 
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3.3.9.3 Trolox equivalent antioxidative capacity (TEAC) 
Dieser Parameter soll Auskunft über die Situation vorwiegend wasserlöslicher 
Antioxidantien des Blutplasmas geben. Als Vergleich dient das synthetische 
Antioxidans Trolox (6-Hydroxy-2,5,7,8-tetramethylchroman-2-carbonsäure), ein syn-
thetisches Vitamin E-Analogon. Als Indikatorsubstanz dient das ABTS+-Kation (2,2´-
Azino-bis(3-ethylbenz-thiazoline-6-sulphonic-acid) diammonium salt). Die Extinktion 
der ABTS-Lösung wird in Anwesenheit von Antioxidantien erniedrigt. Der 
angegebene Messwert gibt die Troloxkonzentration an, welche denselben 
Extinktionsabfall erzeugt. Die Herstellung der Reagenzien und der exakte 
Versuchsaufbau sind von MILLER et al. (1996) beschrieben. Die Messung erfolgt bei 
einer Wellenlänge von 734 nm. Die Messungen wurden mit dem Spectrophotometer 
DU 640B der Fa. Beckmann Instruments GmbH (München) durchgeführt.  
 
Die Untersuchung aller Blutproben erfolgte im Labor der Medizinischen Tierklinik. 
3.3.10 Statistische Auswertung 
Zur statistischen Auswertung wurde das Programm SPSS 10.0 für Windows 
verwendet.  
Die erzielten Ergebnisse wurden wie folgt statistisch bearbeitet: 
Die Normalverteilung des Datenmaterials wurde mit Hilfe des Lilliefors-Diagramms 
überprüft. Es konnte bei allen untersuchten Parametern, außer CK, BHB, Bilirubin 
und GLDH, eine Normalverteilung festgestellt werden. Aufgrund der 
Normalverteilung wurden Mittelwert und Standardabweichung (SD) berechnet. Für 
CK, BHB, Bilirubin und GLDH wurden Medianwert sowie 1. und 3. Quartil bestimmt.  
Für die normalverteilten Parameter wurden Unterschiede zwischen den Gruppen zu 
einem Untersuchungszeitpunkt mittels Varianzanalyse statistisch ausgewertet. 
Differenzen zwischen den einzelnen Untersuchungszeitpunkten eines Parameters 
innerhalb einer Gruppe wurden mit Hilfe einer repeated measure-Varianzanalyse und 
dem Bonferroni-t-Test auf Signifikanz überprüft.  
Für CK, BHB, Bilirubin und GLDH erfolgte die Signifikanzprüfung zwischen den 
Gruppen mit dem Kruskal-Wallis-Test.  
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4 Ergebnisse 
 
Die Darstellung der Ergebnisse erfolgt aufgrund der besseren Übersichtlichkeit hier 
nur als Mittel- bzw. Medianwert. Die Standardabweichung oder die Quartile sind im 
Anhang komplett zusammengestellt.  
 
4.1 Klinische Parameter 
4.1.1    Futteraufnahme 
Um die Futteraufnahme möglichst objektiv zu bewerten, wurden vier Grade 
festgelegt. 
 
Grad 0: keine Futteraufnahme  
Grad 1: nimmt wenig Futter auf (1/4) 
Grad 2: frisst etwa die halbe Ration (1/2) 
Grad 3: frisst die gesamte Ration (1/1) 
 
Die Abbildung 4.1 zeigt die Ergebnisse. Die Entwicklung in allen drei Gruppen stellt 
sich sehr ähnlich dar. Signifikante Unterschiede ergeben sich nur innerhalb der 
Gruppen zwischen einzelnen Messpunkten. Bei den mit Flunixin-Meglumin 
behandelten Kühen zeigen sich hoch signifikante Veränderungen zwischen dem 
präoperativen Wert und dem Wert 1 h post operationem (p=0,003) sowie zwischen 
12 und 24 Stunden post operationem (p=0,003). In der Kontrollgruppe liegen an 
diesen beiden Abschnitten signifikante Veränderungen (p<0,03) vor. In der Gruppe 
der mit Neoancemin behandelten Kühe ergibt sich nur zwischen dem 12 und dem 24 
Stunden-Wert ein signifikanter Unterschied (p=0,003). 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Abbildung 4.1: Entwicklung der Futteraufnahme bei Kühen bis 24 h nach einer 
Labmagenreposition mit und ohne Prämedikation (SD im Anhang I) 
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Tabelle 4.1: Prozentuale Verteilung der einzelnen Grade der Futteraufnahme 24 h 
nach erfolgter Labmagenreposition bei Kühen mit und ohne Prämedikation 
 0 1 2 3 
Flunixin-Meglumin 13,3 % 13,3 % 46,7 % 26,7 % 
Neoancemin 13,3 % 26,7 % 26,7 % 33,3 % 
Kontrolle 6,7 % 46,7 % 33,3 % 13,3 % 
Es wird deutlich, dass in beiden Gruppen mit Prämedikation 24 Stunden nach der 
operativen Reposition des Labmagens ein deutlich höherer Prozentsatz der Tiere 
den Graden 2 und 3 zugeordnet werden konnte.  
 
4.1.2  Wiederkauverhalten 
Das Wiederkauverhalten wurde analog der Futteraufnahme in vier Grade eingeteilt: 
 
Grad 0: kein Wiederkauen  
Grad 1: einzelne kurze Wiederkauzyklen (< 5 min) 
Grad 2: längere Wiederkauzyklen (5-10 min) 
Grad 3: langanhaltendes intensives Wiederkauen (>10 min) 
 
Die Mittelwerte zeigt Abbildung 4.2. Zwischen den Gruppen ergeben sich keine 
signifikanten Unterschiede. Innerhalb der Gruppen ergibt sich nur bei den mit 
Flunixin-Meglumin behandelten Kühen ein hoch signifikanter Anstieg zwischen den 
Messpunkten 12 h und 24 h post operationem (p=0,003).  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Abbildung 4.2: Entwicklung des Wiederkauverhaltens bei Kühen bis 24 h nach 
Labmagenreposition mit und ohne Prämedikation (SD im Anhang I) 
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Tabelle 4.2: Prozentuale Verteilung der einzelnen Grade des Wiederkauverhaltens 
24 h nach Labmagenreposition bei Kühen mit und ohne Prämedikation 
 0 1 2 3 
Flunixin-Meglumin 20% 0% 40% 40% 
Neoancemin 46,7% 6,7% 20% 26,7% 
Kontrolle 33,3% 6,7% 53,3% 6,7% 
 
Betrachtet man die prozentuale Zuordnung zu den einzelnen Graden am Ende des 
Untersuchungszeitraumes (Tabelle 4.2), fällt das schlechtere Wiederkauverhalten 
der mit Neoancemin behandelten Tiere auf. Hier konnte bei fast der Hälfte der Tiere 
kein Wiederkauen beobachtet werden.  
 
4.1.3   Pansenmotorik 
Die für den Parameter Pansenmotorik ermittelten Werte spiegelt Abbildung 4.3 
wieder. Es fällt auf, dass die Kurve der Kontrollgruppe unter dem Niveau der anderen 
beiden Gruppen bleibt. Diese Entwicklung verstärkt sich zum Ende des 
Untersuchungszeitraums, so dass die behandelten Kühe 24 Stunden post 
operationem fast eine Pansenbewegung mehr in drei Minuten aufweisen. Die 
Kontrollgruppe ist die einzige Gruppe, in der unmittelbar nach der Operation ein 
leichter Abfall der Pansenmotorik zu verzeichnen ist. Die festgestellten Unterschiede 
erreichen das Signifikanzniveau nicht. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 Abbildung 4.3: Entwicklung der Pansenmotorik bei Kühen bis 24 Stunden nach einer 
Labmagenreposition mit und ohne Prämedikation (SD im Anhang I) 
 
In der folgenden Abbildung ist die Anzahl der Tiere einer Gruppe dargestellt, bei 
denen zum jeweiligen Untersuchungszeitpunkt Pansenbewegungen messbar waren, 
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beziehungsweise drei und mehr Pansenbewegungen in drei Minuten vorhanden 
waren. 
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Abbildung 4.4: Anzahl der Kühe mit ≥1 und ≥3 Pansenbewegungen (PB) in drei 
Minuten zu den einzelnen Untersuchungszeitpunkten nach Labmagenreposition mit 
und ohne Prämedikation 
 
Auch hier zeigt sich der flachere Verlauf der Kurven der Kontrolltiere. Nach 24 
Stunden waren bei 10 Tieren der 15 mit Flunixin-Meglumin vorbehandelten drei oder 
mehr Pansenbewegungen in drei Minuten vorhanden, während dies nur bei 5 von 15 
Kontrolltieren der Fall war. Bei den mit Neoancemin Vorbehandelten lagen 9 der 15 
im Bereich von drei und mehr Pansenbewegungen in drei Minuten. 
 
4.1.4   Körpertemperatur 
Die innere Körpertemperatur änderte sich im Untersuchungszeitraum nicht 
signifikant. Die gemessenen Werte lagen bei den meisten Tieren im physiologischen 
Bereich (38-39°C). Bei wenigen Tieren ergaben sich zu  einzelnen Untersuchungs-
zeitpunkten geringe Erhöhungen, die aber im Bereich unter 39,5°C angesiedelt 
waren. 
 
4.1.5   Puls 
Bei der Pulsfrequenz fielen keine bemerkenswerten Unterschiede zwischen den 
Gruppen auf. In allen drei Gruppen zeigten einzelne Tiere erhöhte Pulsfrequenzen, 
die sich im Bereich zwischen 80 und 100 Schlägen pro Minute bewegten. Die 
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mittleren gemessenen Pulsfrequenzen lagen zwischen 60 und 72 Schlägen pro 
Minute.  
 
4.1.6   Atmung 
 
Die Entwicklung der Atemfrequenz nach der Labmagenreposition bei den Kühen 
zeigt Abbildung 4.5. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Abbildung 4.5: Entwicklung der Atemfrequenzen bei Kühen bis 24 Stunden nach 
Labmagenreposition mit und ohne Prämedikation (SD im Anhang I) 
 
Die Mittelwerte der Atemfrequenz liegen im gesamten untersuchten Zeitraum im 
physiologischen Bereich (16–36/min). In allen drei Gruppen finden sich jedoch einige 
Tiere mit gering- bis mittelgradig erhöhten Werten. Durch die gegenläufige 
Entwicklung zwischen Kontrollgruppe und den mit Flunixin-Meglumin behandelten 
Tieren ergibt sich zum Zeitpunkt eine Stunde post operationem ein signifikanter 
Unterschied (p=0,027) zwischen diesen beiden Gruppen, drei Stunden post 
operationem ist der Unterschied nicht mehr signifikant. In allen drei Gruppen zeigt 
sich ein leichter Abfall im Untersuchungszeitraum.  
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4.2 Labmagenentleerung 
 
Wie bereits beschrieben, wurde für die Beurteilung der Labmagenentleerung das 
Monosaccharid D-Xylose eingesetzt. Besonders wichtig für die Beurteilung ist die 
Anstiegsphase der Kurven und die Zeit (tmax), in der die maximale Konzentration 
(cmax) erreicht wird. Die Ergebnisse sind in Abbildung 4.6 dargestellt. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Abbildung 4.6: D-Xylosekonzentration im Serum von Kühen bis 12 h nach einer 
Labmagenreposition nach intraoperativer D-Xylose-Injektion in den Labmagen (SD 
im Anhang I) 
 
Sehr auffällig ist der im Vergleich sehr steile Anstieg in der Gruppe der mit 
Neoancemin behandelten Kühe. Hier ergibt sich schon nach 90 min ein um 63% 
höherer Wert als in der Gruppe der unbehandelten Kühe. Diese Gruppe ist auch die 
einzige, welche eine Plateauphase zeigt. Die Mittelwerte aus den für die einzelnen 
Kühe berechneten Parametern sind in Tabelle 4.3 dargestellt. Hier zeigt sich ein dem 
Diagramm ähnliches Bild. Die Kontrollgruppe erreicht die maximale Konzentration 
später als die beiden Gruppen der behandelten Tiere. Bei den mit Neoancemin 
prämedizierten Tieren fällt der Vorsprung mit 70 Minuten am deutlichsten aus.  
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Tabelle 4.3: Kennzahlen der Labmagenentleerung (cmax, tmax) nach D-Xylose-
Applikation in den Labmagen bei Kühen nach einer Labmagenreposition mit und 
ohne Prämedikation ( x ±SD)                                                                                                                                                
 cmax (mmol/l) tmax(min) 
Flunixin-Meglumin 0,85±0,22 244±75 
Neoancemin 0,98±0,34 220±126 
Kontrolle 0,91±0,28 290±89 
 
Um den entscheidenden Wert tmax noch etwas besser zu differenzieren, ist in 
Abbildung 4.7 die Verteilung von tmax in den einzelnen Gruppen dargestellt. Hier zeigt 
sich nun der Unterschied zwischen den Gruppen noch deutlicher. In der Kontroll-
gruppe erreichen 12 der 15 Kühe die maximale Konzentration zwischen vier und 
sechs Stunden. Bei den mit Flunixin-Meglumin behandelten Tieren liegt der 
Schwerpunkt schon deutlich bei vier Stunden. Und in der Gruppe der mit 
Neoancemin behandelten Kühe erreichen 6 der 15 Tiere die maximale Konzentration 
bereits nach 1,5 Stunden.  
  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
  
 
 
Abbildung 4.7: Verteilung der tmax im Serum auf die Untersuchungszeitpunkte nach 
D-Xylose-Applikation in den Labmagen nach einer Labmagenreposition mit und ohne 
Prämedikation 
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4.3 Antioxidativer Status 
 
Bei den untersuchten Parametern des antioxidativen Stoffwechsels wurde jeweils 
eine Verlaufskurve über 24 Stunden erstellt. Zur Beurteilung des Einflusses der 
Prämedikation ist die Veränderung der Werte von Messpunkt zu Messpunkt 
entscheidend. Es erscheint deshalb sinnvoller, die entstehenden Kurven in ihrem 
Verlauf zu vergleichen, als absolute Zahlenwerte heranzuziehen.  
4.3.1  Superoxiddismutase 
 
Die Aktivitäten der SOD bis 24 h nach der Labmagenreposition sind in Abbildung 4.8 
zusammengefasst. 
 
 
 
 
 
  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Abbildung 4.8: SOD-Aktivität im Erythrozytenlysat bei Kühen in den ersten 24 
Stunden nach einer Labmagenreposition mit und ohne Prämedikation (SD im 
Anhang I) 
 
Die Entwicklung der SOD zeigt im Untersuchungszeitraum in allen drei Gruppen die 
gleiche ansteigende Tendenz, die jedoch unterschiedlich stark ausgeprägt ist. In der 
Kontrollgruppe (p=0,015) und in der Gruppe der mit Neoancemin behandelten Kühe 
(p=0,012) sind signifikante Unterschiede nur zwischen Anfangs- und Endwert der 
jeweiligen Kurve zu verzeichnen. Bei den mit Flunixin-Meglumin behandelten Tieren 
zeigt sich ein hoch signifikanter Unterschied zwischen dem präoperativen Wert und 
dem Wert 24 Stunden post operationem (p<0,001). Ebenfalls hoch signifikant ist hier 
der Anstieg von 12 Stunden zu 24 Stunden post operationem (p<0,001).  
Dieser starke Anstieg zeigt sich auch im signifikanten Unterschied zwischen dem 12 
h-Wert der Kontrollgruppe und dem 12 h-Wert der mit Flunixin-Meglumin 
behandelten Kühe (p=0,047), wobei der 24 h-Wert dieser beiden Gruppen nahezu 
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identisch ist. Der mittlere Anstieg der mit Flunixin-Meglumin behandelten Tiere liegt 
erwartungsgemäß auch deutlich über denen der anderen beiden Gruppen (Flunixin-
Meglumin: 2090 U/g Hb, Neoancemin: 1012 U/g Hb, Kontrolle: 971 U/g Hb). 
  
4.3.2  Glutathionperoxidase 
 
Die GPX-Aktivitäten in den ersten 24 h nach der Labmagenreposition sind der nach-
stehenden Abbildung zu entnehmen. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Abbildung 4.9: GPX-Aktivität im Vollblut von Kühen bis 24 h nach 
Labmagenreposition mit und ohne Prämedikation (SD im Anhang I) 
 
 
Es ergeben sich zu keinem Zeitpunkt des Untersuchungszeitraumes signifikante 
Veränderungen. In allen drei Gruppen findet sich bei etwa 2/3 der Tiere ein Anstieg 
der GPX und bei etwa 1/3 ein Abfall der GPX im Untersuchungszeitraum. 
 
4.3.3  Trolox equivalent antioxidative capacity (TEAC) 
 
Im Untersuchungszeitraum ergab sich der in Abbildung 4.10 dargestellte Verlauf der 
TEAC.  
Die TEAC unterscheidet sich zum Zeitpunkt 1 h post operationem in beiden Gruppen 
mit Prämedikation signifikant von der Kontrollgruppe (Flunixin-Meglumin: p=0,013; 
Neoancemin: p=0,024). Zum Zeitpunkt sechs Stunden nach der Operation ist die 
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Signifikanz nur noch zwischen den mit Neoancemin behandelten Tieren und der 
Kontrollgruppe vorhanden (p=0,003). Im weiteren Untersuchungszeitraum ergeben 
sich keine signifikanten Unterschiede.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Abbildung 4.10: Verlauf der TEAC im Blutplasma innerhalb von 24 Stunden nach 
einer Labmagenreposition bei Kühen mit und ohne Prämedikation (SD im Anhang I) 
  
 
4.4 Klinisch-chemische Parameter 
 
4.4.1   Kreatinkinase (CK) 
 
Das Verhalten der CK-Aktivitäten ist in Abbildung 4.11 dargestellt. Es zeigt sich ein 
sehr ähnlicher Verlauf in allen drei Gruppen des Versuchs. Es ergeben sich zu 
keinem Zeitpunkt signifikante Unterschiede zwischen den Gruppen oder innerhalb 
einer Gruppe zwischen den Untersuchungszeitpunkten. Alle Medianwerte liegen an 
der oberen Grenze bzw. sehr deutlich über dem Referenzbereich (<250 U/l). In allen 
drei Gruppen kommt es zum deutlichen Anstieg der Aktivität im 
Untersuchungszeitraum, so dass sich zwischen dem Anfangswert und dem Wert 24 
h nach der Operation bei den mit Flunixin-Meglumin behandelten Tieren ein 
signifikanter Unterschied (p=0,03) ergibt. In den beiden anderen Gruppen und 
zwischen den Gruppen erreichen die Unterschiede das Signifikanzniveau nicht.  
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Abbildung 4.11: Entwicklung der CK-Aktivität im Serum bei Kühen bis 24 h nach 
Labmagenreposition mit und ohne Prämedikation (1. u. 3. Quartil im Anhang I) 
 
4.4.2   Haptoglobin 
 
Die Mittelwerte der Haptoglobinkonzentrationen sind in Abbildung 4.12 dargestellt. 
Alle Veränderungen innerhalb einer Gruppe zwischen den beiden Messpunkten sind 
hoch signifikant. Zwischen den Konzentrationen der verschiedenen Gruppen ist 
keine Signifikanz vorhanden. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 Abbildung 4.12: Haptoglobinkonzentration ( x ±SD) im Serum von Kühen vor und 24 
h nach chirurgischer Labmagenreposition mit und ohne Prämedikation 
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Die Abbildung zeigt in allen drei Gruppen einen deutlichen Abfall der 
Haptoglobinkonzentration innerhalb des Untersuchungszeitraums. Betrachtet man 
die absoluten Zahlen, zeigen sich gleiche Veränderungen (0,5 g/l) bei den mit 
Flunixin-Meglumin behandelten Kühen und in der Kontrollgruppe. Die Gruppe der mit 
Neoancemin behandelten Kühe hingegen zeigt nur ein Absinken um 0,4 g/l im 
Untersuchungszeitraum. Betrachtet man diese Werte als prozentuale Veränderung, 
ergibt sich für die Flunixin-Meglumingruppe ein Abfall um 53 %, für die Neoancemin-
gruppe ein Abfall um 35 % und für die Kontrollgruppe ein Abfall um 40 %.  
Die größte absolute Veränderung, die gemessen wurde, ist ein Absinken von 1,15 g/l 
auf 0,09 g/l. Das entspricht einer Veränderung um 92,17%. Bei drei Kühen wurde ein 
Anstieg der Haptoglobinkonzentration beobachtet. Allerdings lagen bei diesen drei 
Kühen die vor der Operation gemessenen Werte deutlich unter den Mittelwerten der 
Gruppe. Bei zwei dieser drei Kühe war der gemessene Anstieg kleiner als 0,1 g/l. Bei 
der dritten Kuh lag er bei 0,31 g/l.  
Vor der Operation wurde bei zwei Kühen eine Konzentration, die kleiner als 0,1 g/l 
war gemessen. 24 Stunden nach der Operation war dies bei sieben Kühen der Fall.  
 
4.4.3   Weitere klinisch-chemische Parameter 
 
Die prä operationem und 24 Stunden post operationem untersuchten klinisch-
chemischen Parameter sind in Tabelle 4.4 zusammengefasst. 
 Es ist festzustellen, dass viele der Parameter deutlich über den Referenzbereichen 
liegen. Das Bilirubin ist auch 24 h nach der Reposition des Labmagens in allen drei 
Gruppen noch weit vom Referenzbereich (2-5 µmol/l) entfernt. Ganz im Gegensatz 
dazu liegen die gemessenen Cholesterolkonzentrationen unter dem Normbereich 
(2,5–4,5 mmol/l). Die Aktivität der ASAT ändert sich im Untersuchungszeitraum 
wenig und liegt in allen Gruppen sehr deutlich über dem Referenzbereich. Gleiches 
gilt für die GLDH, die aber in der Gruppe der mit Flunixin-Meglumin vorbehandelten 
Tiere ansteigt, während sie in den anderen beiden Gruppen abfällt. Das BHB ist 
einer der wenigen Parameter, der trotz einer deutlichen Erhöhung vor der Operation 
nach 24 Stunden in allen drei Gruppen im Referenzbereich liegt. Auch die freien Fett-
säuren fallen stark ab und sind nach 24 Stunden bei den mit Neoancemin 
behandelten Kühen nur noch geringgradig erhöht. Die vor der Operation leicht 
erhöhte Harnstoffkonzentration liegt 24 Stunden nach der Operation im Normbereich.  
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Tabelle 4.4: Klinisch-chemische Parameter vor und 24 h nach chirurgischer 
Labmagenreposition im Serum von Kühen und deren Veränderung zwischen den 
Untersuchungszeitpunkten (Mittelwert und SD, bei GLDH, Bilirubin, BHB Median und 
1. und 3. Quartil) 
 
Flunixin-Meglumin 
 prä OP  24h post OP Differenz Signifikanz 
Bilirubin (µmol/l) 23,6 17,7/27,8 17,2 11,9/31,3 -6,4  
Cholesterol (mmol/l) 1,47 ±0,6 1,46 ±0,74 -0,01  
ASAT (U/l) 261 ±144 264 ±129 3  
GLDH (U/l) 55,8 40,8/111,4 63,7 48,2/112,1 7,9  
BHB (mmol/l) 1,90 0,86/2,67 0,44 0,31/1,02 -1,46 p=0,009 
Harnstoff (mmol/l) 5,40 ±2,2 3,88 ±1,74 -1,50 p=0,002 
FFS (µmol/l) 1672 ±930 705 ±416 -967 p=0,013 
Totalprotein (g/l) 71,0 ±9,2 68,5 ±8,4 -2,5  
Albumin (g/l) 33,4 ±3,9 32,0 ±2,7 -1,4  
 Neoancemin 
    
 prä OP  24h post OP Differenz Signifikanz 
Bilirubin (µmol/l) 12,6 9,9/22,6 10,1 6,4/22,5 -2,5  
Cholesterol (mmol/l) 2,38 ±1,62 2,11 ±1,40 -0,27 p=0,013 
ASAT (U/l) 225 ±147 209 ±103 -16 p=0,013 
GLDH (U/l) 68,1 33,9/136,5 56,6 37,4/85,8 -11,5  
BHB (mmol/l) 1,18 0,74/2,00 0,30 0,19/0,61 -0,88  
Harnstoff (mmol/l) 5,69 ±3,57 3,79 ±2,13 -1,90  
FFS (µmol/l) 1503 ±748 517 ±272 -986 p=0,002 
Totalprotein (g/l) 78,6 ±12,3 69,9 ±7,8 -8,7 p=0,011 
Albumin (g/l) 35,0 ±4,9 32,2 ±6,3 -2,8  
 
Kontrolle 
 prä OP  24h post OP Differenz Signifikanz 
Bilirubin (µmol/l) 18,1 14,6/24,3 11,3 8,9/13,4 -6,8  
Cholesterol (mmol/l) 1,84 ±0,58 1,59 ±0,57 -0,25 p=0,001 
ASAT (U/l) 196 ±111 180 ±125 -16  
GLDH (U/l) 84,9 30,5/155,3 46,8 24,3/125,9 -38,1  
BHB (mmol/l) 2,78 1,57/3,86 0,36 0,30/0,76 -2,42 p=0,006 
Harnstoff (mmol/l) 5,51 ±2,89 3,12 ±1,41 -2,39 p=0,016 
FFS (µmol/l) 1813 ±541 681 ±242 -1132 p=0,001 
Totalprotein (g/l) 77,6 ±7,0 65,4 ±12,0 -12,2 p=0,003 
Albumin (g/l) 34,0 ±4,7 28,2 ±8,2 -5,8 p=0,005 
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In Tabelle 4.5 sind die untersuchten Elektrolyte zusammengestellt.  
 
Tabelle 4.5: Elektrolyte im Vollblut (Natrium, Kalium, Chlorid) bzw. Serum (Eisen, 
Magnesium) von Kühen vor und 24 h nach chirurgischer Labmagenreposition und 
deren Veränderung zwischen den Untersuchungszeitpunkten 
 Flunixin-Meglumin 
 prä OP 24h post OP Differenz Signifikanz 
Kalium (mmol/l) 3,14 ±0,51 2,93 ±0,77 -0,21  
Natrium (mmol/l) 136 ±3 138 ±3 2 p=0,035 
Chlorid (mmol/l) 96 ±6 104 ±2 8 p=0,002 
Eisen (µmol/l) 22,2 ±12,1 17,2 ±11,9 -5,0  
Magnesium (mmol/l) 0,7 ±0,07 0,7 ±0,08 0,0  
 Neoancemin  
   
 prä OP 24h post OP Differenz Signifikanz 
Kalium (mmol/l) 2,99 ±0,64 2,87 ±0,75 -0,12  
Natrium (mmol/l) 136 ±3 138 ±3,09 2  
Chlorid (mmol/l) 95 ±9 103 ±4,27 8 p=0,041 
Eisen (µmol/l) 20,3 ±11,1 15,78 ±9,92 -4,6  
Magnesium (mmol/l) 0,79 ±0,11 0,70 ±0,11 -0,09  
 Kontrolle 
 prä OP 24h post OP Differenz Signifikanz 
Kalium (mmol/l) 3,27 ±0,50 3,17 ±0,59 -0,1  
Natrium (mmol/l) 135 ±4 138 ±2 3 p=0,03 
Chlorid (mmol/l) 95 ±10 104 ±3 9 p=0,008 
Eisen (µmol/l) 18,7 ±7,2 11,7 ±6,4 -7 p=0,005 
Magnesium (mmol/l) 0,79 ±0,11 0,67 ±0,12 -0,12 p=0,005 
 
In allen drei Gruppen liegt die Konzentration des Kaliums im Blut unter dem 
Referenzbereich (3,9–5,8 mmol/l). Dieser Zustand manifestiert sich im Unter-
suchungszeitraum noch. Die Konzentration von Natrium und Chlorid hingegen ist zu 
allen Zeitpunkten und in allen Gruppen im physiologischen Bereich. Die prä-
operativen Eisenkonzentrationen liegen noch im Normbereich (21-33 µmol/l), 24 
Stunden post operationem ergeben sich zum Teil deutlich erniedrigte 
Konzentrationen. Ähnliches gilt auch für die Magnesiumkonzentration, wobei der 
Abfall geringer ausgeprägt ist. In der Kontrollgruppe erreichen die Veränderungen 
der beiden letztgenannten Werte das Signifikanzniveau. 
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4.5 Blutbild 
 
Die statistischen Maßzahlen des roten Blutbildes sind in Tabelle 4.6, die des weißen 
Blutbildes in Tabelle 4.7 zusammengestellt.  
 
Tabelle 4.6: Rotes Blutbild bei Kühen vor und 24 h nach chirurgischer 
Labmagenreposition und dessen Veränderung zwischen den 
Untersuchungszeitpunkten 
Flunixin-Meglumin 
      
 
 
prä OP 24 h post OP Differenz 
Hämatokrit 
 0,32 ±0,05 0,30 ±0,03 -0,03 
Hb (mmol/l) 
 7,21 ±1,13 6,71 ±0,93 -0,50 
Erythrozyten (T/l) 
 6,49 ±0,94 6,15 ±0,99 -0,34 
Thrombozyten (G/l) 
 432,22 ±114,75 327,60 ±139,55 -104,62 
       
Neoancemin 
      
  prä OP 24 h post OP Differenz 
Hämatokrit 
 0,32 ±0,07 0,29 ±0,05 -0,03 
Hb (mmol/l) 
 7,25 ±1,51 6,51 ±1,13 -0,74 
Erythrozyten (T/l) 
 6,94 ±1,87 6,28 ±1,59 -0,65 
Thrombozyten (G/l) 
 586,40 ±171,21 466,00 ±227,43 -120,40 
       
Kontrolle 
      
  prä OP 24 h post OP Differenz 
Hämatokrit 
 0,34 ±0,06 0,30 ±0,05 -0,04 
Hb (mmol/l) 
 7,38 ±1,06 6,47 ±0,89 -0,91 
Erythrozyten (T/l) 
 6,61 ±1,05 5,92 ±0,91 -0,69 
Thrombozyten (G/l) 
 441,08 ±160,34 368,60 ±161,11 -72,48 
 
Im roten Blutbild liegen alle Parameter im Referenzbereich. Im Untersuchungs-
zeitraum kommt es zum hoch signifikanten Abfall der Thrombozytenzahl in allen drei 
Gruppen, wobei der Referenzbereich aber nicht verlassen wird.  
Im weißen Blutbild liegen die Werte in der Gruppe der mit Flunixin-Meglumin 
behandelten Kühe und in der Kontrollgruppe im Wesentlichen im Normbereich. Bei 
den mit Neoancemin behandelten Tieren entwickelt sich im Untersuchungszeitraum 
eine Leukozytose mit deutlicher Linksverschiebung. In dieser Gruppe ergibt sich ein 
mittlerer Anstieg der stabkernigen neutrophilen Granulozyten um 1,10 G/l zwischen 
der präoperativen Messung und der Messung 24 h nach der Operation. In der 
Kontrollgruppe kommt es im Versuchsverlauf zum Abfall der Lymphozytenzahl.  
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Tabelle 4.7: Weißes Blutbild bei Kühen vor und 24 h nach chirurgischer 
Labmagenreposition und dessen Veränderung zwischen den 
Untersuchungszeitpunkten 
Flunixin-Meglumin 
      
 
 
prä OP 24 h post OP Differenz 
Leukozyten (G/l) 
 5,55 ±3,60 7,06 ±4,73 1,51 
Granulozyten       
Basophile (G/l) 
 0,00 ±0 0,00 ±0 0,00 
Eosinophile (G/l) 
 0,05 ±0,09 0,11 ±0,12 0,06 
Neutrophile 
     
 
Metamyelozyten (G/l)  0,00 ±0 0,00 ±0 0,00 
Stabkernige (G/l)  0,14 ±0,19 0,11 ±0,23 -0,03 
Segmentkernige(G/l)  2,80 ±3,40 3,43 ±4,14 0,63 
Lymphozyten (G/l) 
 2,22 ±0,94 2,27 ±0,90 0,06 
Monozyten (G/l) 
 0,45 ±0,44 0,40 ±0,33 -0,05 
       
Neoancemin 
      
  prä OP 24 h post OP Differenz 
Leukozyten (G/l) 
 8,64 ±2,71 10,66 ±8,85 2,02 
Granulozyten       
Basophile (G/l) 
 0,01 ±0,03 0,00 ±0 -0,01 
Eosinophile (G/l) 
 0,09 ±0,13 0,08 ±0,11 -0,01 
Neutrophile 
     
 
Metamyelozyten (G/l)  0,00 ±0 0,00 ±0 0,00 
Stabkernige (G/l)  0,21 ±0,60 1,31 ±3,82 1,10 
Segmentkernige(G/l)  5,57 ±1,78 6,22 ±5,38 0,65 
Lymphozyten (G/l) 
 2,51 ±1,00 2,34 ±1,27 -0,17 
Monozyten (G/l) 
 0,72 ±0,36 0,71 ±0,52 0,00 
       
Kontrolle 
      
  prä OP 24 h post OP Differenz 
Leukozyten (G/l) 
 6,88 ±2,46 8,22 ±3,49 1,34 
Granulozyten       
Basophile (G/l) 
 0,02 ±0,05 0,00 ±0,01 -0,01 
Eosinophile (G/l) 
 0,06 ±0,10 0,03 ±0,07 -0,03 
Neutrophile 
     
 
Metamyelozyten (G/l)  0,00 ±0 0,00 ±0 0,00 
Stabkernige (G/l)  0,04 ±0,06 0,10 ±0,13 0,06 
Segmentkernige(G/l)  3,91 ±3,09 4,54 ±3,92 0,63 
Lymphozyten (G/l) 
 2,85 ±1,08 1,77 ±1,07 -1,08 
Monozyten (G/l) 
 0,55 ±0,27 0,30 ±0,25 -0,26 
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4.6 Säure-Basen-Status 
 
Die wichtigsten Parameter des Säure-Basen-Haushalts sind in Tabelle 4.8 
zusammengefasst.  
 
Tabelle 4.8: Säure-Basen-Status bei Kühen vor und 24 h nach chirurgischer 
Labmagenreposition und dessen Veränderung zwischen den 
Untersuchungszeitpunkten 
Flunixin-Meglumin 
  prä OP 24 h post OP Veränderung 
pH  7,379 ±0,041 7,339 ±0,027 -0,040 
p CO2 (kPa) 5,75 ±1,40 5,64 ±0,55 -0,11 
P O2 (kPa) 5,79 ±0,90 6,57 ±2,04 0,77 
ABE (mmol/l) 0,4 ±7,0 -2,8 ±2,7 -3,3 
HCO3- (mmol/l) 24,8 ±7,4 21,8 ±2,6 -3,0 
SBC (mmol/l) 24,8 ±5,7 21,7 ±2,2 -3,1 
Neoancemin 
  prä OP 24 h post OP Veränderung 
pH  7,350 ±0,071 7,341 ±0,051 -0,009 
p CO2 (kPa) 6,06 ±0,86 6,03 ±0,42 -0,03 
P O2 (kPa) 6,11 ±1,69 6,00 ±0,71 -0,11 
ABE (mmol/l) -0,4 ±6,6 -1,4 ±3,3 -1,0 
HCO3- (mmol/l) 24,4 ±6,2 23,4 ±2,8 -1,0 
SBC (mmol/l) 23,9 ±5,5 22,9 ±2,7 -1,0 
Kontrolle 
  prä OP 24 h post OP Veränderung 
pH  7,352 ±0,066 7,356 ±0,018 0,004 
p CO2 (kPa) 5,56 ±1,61 5,79 ±0,46 0,23 
P O2 (kPa) 5,32 ±0,77 7,02 ±1,76 1,70 
ABE (mmol/l) -0,4 ±6,6 -1,2 ±2,3 -0,8 
HCO3- (mmol/l) 22,8 ±8,4 23,1 ±2,4 0,30 
SBC (mmol/l) 22,7 ±6,9 23,2 ±1,9 0,5 
 
In allen drei Gruppen kommt es im Lauf der ersten 24 Stunden nach der Operation 
zur Säuerung des Körpers. In der Gruppe der mit Flunixin-Meglumin behandelten 
Kühe fallen der pH-Wert und der Basenüberschuss am deutlichsten. Diese Gruppe 
ist auch die einzige, welche 24 Stunden nach der Operation den Referenzbereich 
des Basenüberschusses verlässt. Im Mittel zeigt sich vor der Operation in der 
Gruppe der mit Neoancemin behandelten Kühe und in der Kontrollgruppe das Bild 
der leichten, nicht kompensierten metabolischen Azidose. Die mit Flunixin-Meglumin 
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behandelten Tiere liegen zum präoperativen Messzeitpunkt im Normalbereich. 24 
Stunden nach der Operation ergibt sich in dieser Gruppe eine leichte metabolische 
Azidose, wobei das Absinken von pH-Wert, Basenüberschuss und HCO3- das 
Signifikanzniveau erreicht. Die Werte der anderen beiden Gruppen bleiben fast 
konstant, nur der Anstieg des p O2 ist signifikant.  
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5 Diskussion 
5.1 Klinische Parameter 
 
Die mit dem Verdauungstrakt in Verbindung stehenden Parameter der klinischen 
Untersuchung zeigten im Versuchsverlauf eine positive Entwicklung, wobei aber nur 
teilweise physiologische Werte erreicht wurden. Diese Entwicklung zeigte sich am 
deutlichsten bei den mit Flunixin-Meglumin behandelten Tieren.  
5.1.1 Einfluss von Flunixin-Meglumin auf die klinischen Parameter  
 
Bei den mit Flunixin-Meglumin behandelten Tieren ergeben sich im 
Untersuchungszeitraum bei der Pansenmotorik, der Futteraufnahme und dem 
Wiederkauverhalten deutliche positive Entwicklungen. In dieser Gruppe resultieren 
daraus zum Zeitpunkt 24 h post operationem im Vergleich die besten Mittelwerte für 
diese Parameter. Die positiven Effekte der Prämedikation mit Flunixin-Meglumin 
liegen sicher in hohem Maße in der analgetischen und antiphlogistischen Wirkung 
begründet. Hier ist insbesondere der signifikante Anstieg der Futteraufnahme direkt 
nach der Operation zu nennen. Eine weitere entscheidende Rolle spielt aber auch 
hier, wie bereits bei der Labmagenentleerung, die Wirkung gegen Endotoxine, 
welche von DUNKLE et al. (1985) und JARLOV et al. (1992) nachgewiesen wurde. 
VLAMINCK et al. (1985) fanden bei ihren Untersuchungen zum Einfluss von 
Endotoxinen auf die Labmagenfunktion auch eine reduzierte Futteraufnahme und 
verminderte Pansenmotorik. Diese beiden Parameter, aber auch das Wiederkau-
verhalten ließen sich im Versuch mit Flunixin-Meglumin positiv beeinflussen. 
WAGNER und APLEY (2004) bestätigen die positiven Wirkungen von Flunixin-
Meglumin auf die Pansenmotorik. Ähnliche Ergebnisse erzielte EHREISER-
SCHMIDT (1987) bei Pferden mit Kolik. Auch hier ergab sich eine Verbesserung des 
Allgemeinbefindens und der Futteraufnahmebereitschaft im postoperativen Zeitraum 
unter der Therapie mit Flunixin-Meglumin. Die von GERDEMANN et al. (1997) 
festgestellte signifikante positive Beeinflussung des Allgemeinbefindens durch 
Flunixin-Meglumin beim Pferd ließ sich in dieser Untersuchung für Milchkühe nicht 
erreichen.  
 
5.1.2 Einfluss von Neoancemin® auf die klinischen Parameter 
 
Die mit Neoancemin behandelten Kühe zeigten eine verbesserte Pansenmotorik und 
eine bessere Futteraufnahme als die Kontrollgruppe. Das Wiederkauverhalten 
steigerte sich hingegen langsamer als in den beiden anderen Gruppen. Die von 
DADKAR et al. (1976) nachgewiesene Steigerung des Nageverhaltens bei Mäusen 
nach der Verabreichung von Chlorpheniramin lässt sich somit nicht auf das Wieder-
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kauverhalten des Rindes projizieren. Die von SERRA-GRABULOSA et al. (2002) 
beim Menschen festgestellten großen Nebeneffekte von Chlorpheniramin auf das 
ZNS konnten nicht beobachtet werden. Im vorliegenden Versuch wird eher der 
Aussage von MILLET et al. (1982) zugestimmt, die minimale Nebeneffekte auf das 
Gehirn feststellten. Die von POPA (1977) gefundene Steigerung des ex-
spiratorischen Flows zeigt sich im Versuch durch den in dieser Gruppe deutlicheren 
Abfall der Atemfrequenz unmittelbar zu Beginn des Versuchs.  
Einen weiteren Ansatzpunkt zur Erklärung der verbesserten klinischen Parameter 
geben BRODY et al. (2002), die durch hoch dosierte Ascorbinsäure die Stressindizes 
von Labortieren senken konnten. CHAIYOTWITTAYAKUN et al. (2002) wirkten der 
Pansenstase mit hoch dosierter Ascorbinsäure entgegen konnten allerdings die 
Futteraufnahme nicht positiv beeinflussen. Die im Neoancemin verabreichte Menge 
(7 mg/kg) lag allerdings um ein Vielfaches niedriger als die von CHAIYOT-
WITTAYAKUN et al. (2002) eingesetzte Dosis (50 mg/kg). Auch FÜRLL et al. (1999) 
beschreiben den schnelleren Anstieg der Pansenmotorik durch den therapeutischen 
Einsatz von Vitamin C in einer Dosis von 10 mg/kg. Die durch Thiamin erzeugte 
Steigerung der Motorik glatter Muskulatur (ROMANENKO 1986) bietet eine weitere 
Erklärung für den schnelleren Anstieg der Pansenmotorik bei den mit Neoancemin 
vorbehandelten Tieren gegenüber der Kontrollgruppe. 
 
5.2 Entleerung des Labmagens 
 
Die Methoden zur Untersuchung der Labmagenentleerung sind alle mit 
verschiedenen Vor- und Nachteilen behaftet. Der Nachteil der meisten Unter-
suchungsmethoden liegt in der hohen Invasivität. So eignen sich die direkten elektro-
myographischen Methoden und in das Duodenum implantierte Ventile (EHRLEIN 
1969, MADISON et al. 1993, ROUSSEL et al. 1994, GREGORY u. MILLER 1989) 
kaum zur Untersuchung von Tieren während oder nach einer Labmagenverlagerung, 
da der Einfluss der eingesetzten Instrumente nicht definiert werden kann. NELSON 
et al. (1995) benutzten diese Methode zwar an Kühen mit Labmagenverlagerung, die 
Messungen fanden aber erst zwei bis fünf Tage nach der Reposition des Labmagens 
statt. Als einzige in vivo Methode, welche sich zur Untersuchung des momentanen 
Zustandes eignet, bleibt der von PEARSON und BALDWIN (1981) beschriebene 
Resorptionstest mit D-Xylose übrig. Die Applikation der D-Xylose ist bei Kühen mit 
Labmagenverlagerung, durch den ohnehin vorhandenen Operationszugang sogar 
noch einfacher als bei gesunden Kühen. Nachteilig an dieser Methode ist die 
indirekte Bestimmung der Labmagenentleerung und die damit verbundenen 
Einflüsse. Als weiterer Vorteil dieser Methode ergibt sich die uneingeschränkte 
Nutzbarkeit der Kühe unmittelbar nach Versuchsende.  
In den vorliegenden Untersuchungen zeigt sich deutlich die langsamere Entleerung 
des Labmagens im Zusammenhang mit der Labmagenverlagerung nach links. Im 
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Vergleich zu den gesunden Kühen (PEARSON u. BALDWIN 1981, WITTEK et al. 
2005b) zeigt sich ein deutlich flacherer Kurvenverlauf der D-Xylosekonzentration im 
Serum. Die maximale erreichte Konzentration der Kontrolltiere im Versuch lag im 
Mittel bei 0,91 mmol/l (Abb. 4.9), PEARSON und BALDWIN (1981) ermittelten bei 
gesunden Kühen 0,92 mmol/l. Die Ergebnisse lassen sich aber nur bedingt 
vergleichen, da PEARSON und BALDWIN (1981) eine andere Methode zur 
Bestimmung der D-Xylose nutzten. Im Vergleich zu WITTEK et al. (2005b), der bei 
gesunden Kühen eine maximale Konzentration von 1,17 mmol/l ermittelte zeigt sich 
der deutliche Unterschied. Die Zeit bis zum Erreichen der maximalen Konzentration 
als entscheidendster Parameter ist in der Kontrollgruppe über drei Stunden länger. 
Diese Ergebnisse stehen im Kontext mit denen von GEISHAUSER et al. (1998), die 
eine stark verminderte Kontraktilität der Muskelfasern des Labmagens im 
Zusammenhang mit Labmagenverlagerungen nachwiesen sowie mit den Messungen 
von HUMMEL und FAILING (2003), die eine deutliche Verminderung der 
elektromyographischen Aktivität des Labmagens im postoperativen Zeitraum einer 
Labmagenreposition nachwiesen. NELSON et al. (1995) ermittelten auch im 
Zeitraum bis 20 Tage nach der operativen Reposition des Labmagens noch deutlich 
verminderte Muskelaktivitäten.  
 
5.2.1 Einfluss von Flunixin-Meglumin auf die Labmagenentleerung 
 
Die Gruppe der mit Flunixin-Meglumin vorbehandelten Kühe zeigt nur tendenzielle 
Unterschiede zur Kontrollgruppe. Die Zeit bis zum Erreichen der maximalen 
Konzentration der D-Xylose im Blut ist im Mittel 46 Minuten kürzer als in der 
Kontrollgruppe. Diese positive Tendenz lässt sich zum einen mit der analgetischen 
Wirkung des Flunixin-Meglumin erklären, zum anderen spielt sicher der von DUNKLE 
et al. (1985) und JARLOV et al. (1992) nachgewiesene positive Effekt bei 
endotoxämischen Zuständen eine große Rolle. Dass es im Zusammenhang mit der 
Labmagenverlagerung des Rindes zu erhöhten Konzentrationen von Endotoxinen im 
Blut kommt, haben FÜRLL und KRÜGER (2000) nachgewiesen. Diese Aussage 
korreliert mit der von VLAMINCK et al. (1985) experimentell nachgewiesenen 
Motilitäts- und Entleerungsstagnation des Labmagens nach Endotoxinapplikation.  
Bei der Kolik des Pferdes wies EHREISER-SCHMIDT (1987) signifikant positive 
Effekte der Medikation mit Flunixin-Meglumin auf die Darmperistaltik nach, so dass 
auch beim Rind positive Effekte auf die Motorik des Verdauungstraktes logisch 
erscheinen, was die Verbesserung der Labmagenentleerung nach Flunixin-
Meglumin-Prämedikation erklärt.  
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5.2.2 Einfluss von Neoancemin® auf die Labmagenentleerung 
 
Bei den mit Neoancemin vorbehandelten Kühen kommt es zur deutlich verbesserten 
Labmagenentleerung im Vergleich zu den Tieren der Kontrollgruppe. 6 der 15 Tiere 
erreichen die maximale Konzentration der D-Xylose im Blut bereits nach 1,5 
Stunden, also zu dem Zeitpunkt, den PEARSON und BALDWIN (1981) und WITTEK 
et al. (2005b) auch für gesunde Kühe ermittelten. Welche der im Neoancemin 
vorhandenen Komponenten ist für dieses Ergebnis verantwortlich?  
Chlorpheniramin als H1-Antihistaminikum gehört zu einer Wirkstoffgruppe, aus der 
einige andere Vertreter (z.B.: Diphenhydramin) in der Humanmedizin als Antiemetika 
und bei Pylorusspasmen eingesetzt werden. KILBINGER (2001) gibt aber an, dass 
Chlorpheniramin aufgrund seiner fehlenden antimuscarinischen Wirkung bei diesen 
Indikationen wirkungslos ist. Explizite Untersuchungen zu den Wirkungen von 
Chlorpheniramin am Verdauungstrakt fehlen bisher. Widersprüchlich ist allerdings die 
von DADKAR (1976) angegebene anticholinerge Wirkung des Chlorpheniramin im 
Zusammenhang mit den von RUCKEBUSCH und MERRITT (1985) dargelegten 
negativen Effekten von anticholinerg wirksamen Pharmaka auf die Labmagen-
funktion zu den im Versuch ermittelten positiven Effekten des Neoancemin auf die 
Labmagenentleerung.  
Über die von BUSHELL et al. (1996) und LAGERWALL et al. (1997) am 
Skelettmuskel nachgewiesenen positiven Effekte der Ascorbinsäure in der Phase der 
Reperfusion bietet sich ein weiterer Ansatzpunkt zur Erklärung der positiven Wirkung 
von Neoancemin auf die Labmagenentleerung. Im Kontext dazu stehen die 
signifikante Verbesserung der Wundheilung und Reduzierung der Entzündungs-
reaktionen nach Ascorbinsäureverabreichung (DRYBURGH 1985).  
Zu den Wirkungen von Vitamin B1, welches im Neoancemin in einer therapeutischen 
Dosis (0,7 mg/kg KM) enthalten ist, auf die Motorik der glatten Muskulatur gibt es bis 
jetzt nur wenige Untersuchungen. Diese Untersuchungen (EDER et al. 1980, 
ROMANENKO 1986) geben aber Hinweise auf die positive Beeinflussung der 
Motorik der glatten Muskulatur durch Thiamin. Hierbei ist der Ansatzpunkt des 
Vitamin B1 dem der klassischen Prokinetika gleich, die präsynaptisch eine 
Steigerung der Acetylcholin-Freisetzung bewirken. Es erscheint deshalb sehr 
wahrscheinlich, dass die Verbesserung der Labmagenentleerung durch Neoancemin 
im Wesentlichen auf die Wirkung des Vitamin B1 zurückzuführen ist. Dieser Effekt 
sollte in weiteren Untersuchungen genauer definiert und diskutiert werden, 
insbesondere sollte die Wirkung der einzelnen Komponenten auf die Labmagen-
entleerung genauer untersucht werden.  
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5.3 Antioxidativer Status 
 
Bisher existieren nur wenige Publikationen zum antioxidativen Status von Kühen mit 
linksseitiger Labmagenverlagerung. FÜRLL et al. (1999) untersuchten die SOD als 
Parameter des antioxidativen Stoffwechsels im Zusammenhang mit der linksseitigen 
Labmagenverlagerung. SATTLER (2001) beschäftigte sich mit SOD und GPX von 
Kühen mit Labmagenverlagerung. Während FÜRLL et al. (1999) für die ersten 24 
Stunden nach der Labmagenreposition einen U-förmigen Kurvenverlauf der SOD im 
Plasma und im Erythrozytenlysat fanden, ergab sich in der vorliegenden 
Untersuchung in allen drei Gruppen ein kontinuierlicher Anstieg der SOD-Aktivität. 
Die von SATTLER (2001) festgestellte negative Korrelation zwischen SOD und GPX 
konnte zu keinem Untersuchungszeitpunkt signifikant nachgewiesen werden. Auch 
zwischen SOD und TEAC sowie GPX und TEAC ergab sich keine signifikante 
Korrelation. Die Ergebnisse der vorliegenden Untersuchung sind allerdings auch nur 
bedingt mit denen von FÜRLL et al. (1999) und SATTLER (2001) zu vergleichen, da 
diese beiden Autoren auf den Bezug zur Hämoglobinkonzentration verzichten.  
Beim Vergleich der Parameter in der Kontrollgruppe entwickeln sich die 
Veränderungen im Wesentlichen bis 12 Stunden post operationem. Im Gegensatz 
dazu zeigt die TEAC in den Untersuchungen von DINGES (2004) bis 12 nach der 
Labmagenreposition einen nahezu konstanten Verlauf. Zwischen 12 und 24 Stunden 
ändern sich TEAC, GPX und SOD der Kontrollgruppe kaum. In den beiden Gruppen 
der prämedizierten Tiere stellt sich das etwas anders dar. Hier zeigen sich auch 
zwischen 12 und 24 Stunden nach der Operation noch zum Teil signifikante 
Veränderungen.  
 
5.3.1 Einfluss von Flunixin-Meglumin auf den antioxidativen Status 
 
Es ergeben sich bei den Parametern des antioxidativen Status zum Teil deutliche 
Unterschiede im Vergleich zur Kontrollgruppe. Hervorzuheben ist hier der deutliche 
Anstieg zwischen 12 und 24 Stunden postoperationem bei SOD und TEAC. Wie 
lassen sich diese Effekte erklären? Bei einer Halbwertszeit von 3,14 Stunden bei 
laktierenden Kühen (ANDERSON et al. 1990) ist im Zeitraum zwischen 12 und 24 
Stunden mit einer nachlassenden Wirkung zu rechnen. Flunixin-Meglumin als Cyclo-
oxygenaseinhibitor unterbricht wahrscheinlich die Kaskade der Radikalbildung 
stärker als von MOORE et al. (1995) angenommen, die Cyclooxygenaseinhibitoren 
als Möglichkeit zur Reduzierung von Reperfusionsschäden einordnen. Ein größeres 
Wirkpotential sehen sie allerdings bei Cyclooxygenasehemmern, die gleichzeitig 
auch die Lipoxygenase hemmen, da der Arachidonsäuremetabolismus bei 
Blockierung des einen Weges über den anderen Weg verstärkt abläuft. NSAID 
wirken aber auch direkt antioxidativ (MOUITHYS-MICKALAD et al. 2000), woraus 
sich ein weiterer Ansatz für die Erklärung der Unterschiede bei den mit Flunixin-
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Meglumin vorbehandelten Tiere ergibt. MÜLLER-PEDDINGHAUS (1987) beschreibt 
die Aktivierung der Phagozyten zur ROS-Bildung durch Endotoxine, deren 
Wirkungen durch Flunixin-Meglumin gut gehemmt werden (DUNKLE et al. 1985, 
JARLOV et al. 1992). Diese Wirkung führt aber wahrscheinlich nicht zum Abbau der 
Ursachen für den oxidativen Stress. Die nachlassende Wirkung führt dann zur 
stärker als normal ausgeprägten Reaktion der antioxidativen Mechanismen. Diese 
führen aber zu diesem Zeitpunkt nicht mehr zur Beeinträchtigung des Allgemein-
befindens. Der von MÜLLER-PEDDINGHAUS (1987) angenommene Einfluss der 
GPX auf die Peroxidation der Arachidonsäure bestätigt sich hier. Durch die 
Hemmung dieses Weges unter Flunixin-Meglumin-Therapie kommt es nicht so 
deutlich wie in den beiden anderen Gruppen zum Anstieg der GPX unmittelbar post 
operationem. 
5.3.2 Einfluss von Neoancemin® auf den antioxidativen Status 
 
Die mit Neoancemin vorbehandelten Tiere zeigen im Untersuchungszeitraum einen 
Anstieg von SOD und GPX, während sich die TEAC kaum verändert. Die im 
Neoancemin® enthaltene Ascorbinsäure als potentes Antioxidans erzeugt keinen 
sichtbaren Einfluss auf die Parameter des antioxidativen Stoffwechsels. Unter-
suchungen, in denen Ascorbinsäure deutliche Effekte erzielte, verwendeten im 
Allgemeinen wesentlich höhere Dosierungen. LAGERWALL et al. (1997) bestätigen 
die Notwendigkeit hoher Dosierungen, um reproduzierbare Effekte zu erzielen. Diese 
Aussage wird durch GUAIQUIL et al. (2004) unterstützt, die die Möglichkeit der 
Speicherung von Ascorbinsäurederivaten nachwiesen und insbesondere über diese 
gespeicherten Stoffe den oxidativen Stress verhindern konnten. So verwendeten 
CHAIYOTWITTAYAKUN et al. (2002) mit 50 mg/kg die höchste Dosierung. 
BUSHELL et al. (1996), die Ascorbinsäure bei experimenteller Ischämie und 
Reperfusion mir Erfolg einsetzten, infundierten die Ascorbinsäure über einen Dauer-
tropf in einer Dosis von etwa 20 mg/kg/h. 
Es erscheint sinnvoll, die Konzentration der Ascorbinsäure im Neoancemin deutlich 
anzuheben, um eine positive Beeinflussung des antioxidativen Status zu erzielen. 
Zu den weiteren Komponenten, Chlorpheniramin und Thiamin, ergeben sich keine 
Ansatzpunke zur Beeinflussung des antioxidativen Status.  
 
5.4 Klinische Chemie, Blutbild und Säure-Basen-Status 
 
5.4.1. Haptoglobin: 
Die Haptoglobinkonzentrationen sind präoperativ in allen drei Gruppen deutlich 
erhöht. Nach den Angaben von PIETZSCH et al. (1998) liegt die Haptoglobin-
konzentration gesunder Kühe bei unter 0,05 g/l. MÜLLER und FÜRLL (1998) geben 
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hingegen für Kühe im postpartalen Zeitraum Werte zwischen 0,09 und 0,72 g/l an. 
Die in den vorliegenden Versuch einbezogenen Tiere befanden sich alle in dem von 
MÜLLER und FÜRLL (1998) untersuchten Zeitraum. PIETZSCH et al. (1998) geben 
für Kühe mit Labmagenverlagerung als Mittelwert 2,23 g/l Haptoglobin an. Diese 
Konzentration wurde im Versuch nur in Einzelfällen erreicht (x=1,08 g/l). 24 Stunden 
nach der Reposition des Labmagens ergab sich ein Mittelwert von 0,61 g/l 
Haptoglobin, was also in den von MÜLLER und FÜRLL (1998) ermittelten 
Referenzbereich im postpartalen Zeitraum passt. Zwischen den einzelnen Gruppen 
ergeben sich auch 24 Stunden nach Reposition des Labmagens keine wesentlichen 
Unterschiede. Dieses Ergebnis stimmt mit den Untersuchungen von FITZPATRICK 
et al. (1998) überein, die bei der Mastitis des Rindes ebenfalls keinen Einfluss von 
Flunixin-Meglumin auf die Haptoglobinkonzentration im Blut feststellen konnten. Der 
Einfluss der Operation auf das Haptoglobin ist von FISHER et al. (1997) beschrieben 
worden. Die höchste Haptoglobinkonzentration fanden FISHER et al. (1997) aber 
erst drei Tage nach dem chirurgischen Eingriff. In den vorliegenden Untersuchungen 
ist in keiner der drei Gruppen ein Anstieg der Haptoglobinkonzentration als Folge der 
Operation nachweisbar. 
5.4.2. Kreatinkinase (CK): 
Die Kreatinkinase zeigt in allen drei Gruppen eine ähnliche Entwicklung. Die 
Aktivitäten liegen im gesamten Untersuchungszeitraum unterschiedlich stark über 
dem Referenzbereich. Im Untersuchungszeitraum kommt es noch einmal zum 
deutlichen Anstieg der Aktivität. Das Enzym Kreatinkinase hat in der Diagnostik von 
Skelett- und Herzmuskelerkrankungen einen festen Platz. NAURUSCHAT und 
FÜRLL (1998) haben aber auch bei anderen „typischen“ Rinderkrankheiten 
(Endometritis, Gebärparese, Labmagenverlagerung) erhöhte Aktivitäten der CK 
festgestellt. Zum einen ergeben sich erhöhte Aktivitäten durch die Labmagen-
verlagerung an sich (NAURUSCHAT und FÜRLL 1998), zum anderen spielen auch 
der Transport in die Klinik und damit verbundener Stress sowie natürlich im Verlauf 
des Versuchs auch die Folgen der Operation eine Rolle. Letzteres zeigt sich in dem, 
in allen drei Gruppen vorhandenen Anstieg zwischen 6 und 12 Stunden post 
operationem. Den Einfluss des Transports sehen SATTLER und FÜRLL (2004) als 
gegeben an, da sie bei Kühen auf dem Schlachthof mittlere CK-Aktivitäten von 503 
U/l ermittelten. WARRIS et al. (1995) bestätigen diesen Einfluss des Transports auf 
die CK-Aktivität.  
 
5.4.3. Weitere klinisch-chemische Parameter: 
Zuerst soll kurz auf die Enzyme und Stoffwechselmetabolite eingegangen werden, 
die Elektrolyte folgen im Anschluss. Die präoperativ ermittelten klinisch- chemischen 
Parameter liegen zum großen Teil deutlich außerhalb des Referenzbereichs. Im 
Vergleich mit anderen Untersuchungen an Kühen mit Labmagenverlagerung 
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(FRERKING u. WOLFERS 1980, MUYLLE et al. 1990, MUDRON et al. 1994, 
TAGUCHI 1995, WITTEK u. FÜRLL 1998,SATTLER 2001) liegen sie bis auf wenige 
Ausnahmen auf gleichem Niveau. So sind die gemessenen BHB-Konzentrationen 
(1,7 mmol/l) ähnlich den von PRAVETTONI et al. (2004) ermittelten (1,8 mmol/l) aber 
deutlich über den von WITTEK und FÜRLL (1998) gemessenen Konzentrationen 
(0,75 mmol/l). MUDRON et al. (1994) fanden vor der Operation im Mittel 3,48 mmol/l. 
Bei den freien Fettsäuren ergibt sich zu den Untersuchungen von MUYLLE et al. 
(1990) ein ebenso deutlicher Unterschied. Bei den untersuchten Kühen ergab sich 
ein Mittelwert von 1,65 mmol/l, während MUYLLE et al. (1990) 0,8 mmol/l fanden. 
Diese deutlich veränderten Parameter des Energiestoffwechsels sind Ausdruck der 
bei der Milchkuh im peripartalen Zeitraum häufig auftretenden Lipomobilisation 
infolge eines Energiedefizits. Durch die Fettmobilisation kommt es zur vermehrten 
Fetteinlagerung in der Leber und dadurch zur Störung der Endotoxinclearence 
(ANDERSEN et al. 1996). Durch die gestörte Endotoxinclearence wird widerum die 
Enstehung der Labmagenverlagerung begünstigt (VLAMINCK et al. 1985). 
Die Aktivität der ASAT bewegt sich in den meisten Untersuchungen über 150 U/l. 
FRERKING und WOLFERS (1980) stellten im Mittel allerdings nur 79,7 U/l fest.  
Zur Entwicklung der klinisch-chemischen Parameter nach der Reposition des 
Labmagens existiert kaum Literatur. Nur MUDRON et al. (1994) veröffentlichten 
Konzentrationen für Freie Fettsäuren und BHB im postoperativen Zeitraum. Die 
Konzentrationen, die im vorliegenden Versuch 24 Stunden post operationem ermittelt 
wurden, liegen deutlich unter den von MUDRON et al. (1994) Angegebenen.  
Die untersuchten Elektrolyte zeigen präoperativ für Kühe mit Labmagenverlagerung 
typische Veränderungen. Wie bereits bei den anderen klinisch–chemischen 
Parametern stimmen die Messungen im Wesentlichen mit den Literaturangaben 
(ROBERTSON 1966, MEERMANN und AKSOY 1983, VÖRÖS et al. 1985, 
TAGUCHI 1994, BAJCSY et al. 1997, WITTEK und FÜRLL 1998) überein. Die 
gemessenen Kaliumkonzentrationen liegen im Mittel deutlich unter den Literatur-
angaben, nur WITTEK und FÜRLL (1998) fanden ähnlich niedrige Werte. Gleiches 
gilt für die gemessenen Magnesiumkonzentrationen. Ursache für die niedrigen 
Kaliumkonzentrationen ist die Verschiebung des extrazellulären Kaliums in den 
intrazellulären Raum im Austausch gegen Protonen, wobei auch erniedrigte Kalium-
aufnahme mit dem Futter und unveränderte oder verstärkte Kaliumausscheidung 
über die Nieren eine Rolle spielen (VÖRÖS et al. 1985). Zum Einfluss der 
verwendeten Medikamente auf die klinisch-chemischen Parameter finden sich bisher 
kaum Publikationen. FÜRLL et al. (1999) konnten durch Vitamin C einen schnelleren 
Abfall der Freien Fettsäuren im Blut erreichen. Bei den mit Neoancemin behandelten 
Tieren stellt sich hingegen kein Unterschied zur Kontrollgruppe dar.  
Die 24 Stunden nach der Operation gefundenen Elektrolytkonzentrationen liegen nur 
bei Natrium und Chlorid im Normbereich. Die Versorgung mit Kalium, Eisen und 
Magnesium verschlechterte sich weiter. In den Untersuchungen von BAJCSY et al. 
(1997) ergibt sich ein wesentlich geringerer Anstieg des Chlorids, die weiteren 
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Elektrolyte verhalten sich ähnlich wie im vorliegenden Versuch. Eine mögliche 
Ursache für den starken Chloridanstieg bei den untersuchten Tieren ist die Dauer-
tropfinfusion mit isotoner Kochsalzlösung während des Untersuchungszeitraums.  
  
5.4.4. Blutbild: 
Die präoperativ gefundenen Werte im Blutbild stimmen mit den von ROBERTSON 
(1966) und SATTLER (2001) publizierten Werten für Kühe mit linksseitiger 
Verlagerung des Labmagens im Wesentlichen überein und liegen fast ausnahmslos 
innerhalb der physiologischen Grenzen. Die von ROBERTSON (1966) gefundene 
Tendenz erhöhter segmentkerniger neutrophiler Granulozytenzahlen im Zusammen-
hang mit erniedrigten Lymphozytenzahlen bestätigt sich bei den untersuchten Tieren. 
In den Untersuchungen von SATTLER (2001) liegen beide Parameter auf gleichem 
Niveau.  
 
5.4.5. Säure-Basen-Status: 
Bei den untersuchten Tieren zeigten sich im Mittel nicht die für die Labmagen-
verlagerung typischen Veränderungen des Säure-Basen-Haushalts. So lag der 
mittlere Basenüberschuss bei 0,1 mmol/l, während VÖRÖS et al. (1985) 7,9 mmol/l 
und WITTEK und FÜRLL (1998) 4,0 mmol/l angeben. In den Untersuchungen von 
TAGUCHI (1995) zeigt sich ebenfalls erst bei den stark dehydrierten Kühen mit 
linksseitiger Labmagenverlagerung eine ausgeprägte metabolische Alkalose. Auch 
die damit assoziierten Parameter pH-Wert, pCO2 und HCO3 liegen unter den von 
VÖRÖS et al. (1985) dargestellten Werten. Im Zusammenhang mit den eingesetzten 
Medikamenten ergeben sich keine Ansatzpunkte zur Beeinflussung des Säure-
Basen-Haushalts.  
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Labmagenverlagerung 
Medizinische Tierklinik der Universität Leipzig 
Eingereicht im August 2005 
80 Seiten, 19 Abbildungen, 24 Tabellen, 173 Literaturangaben, 1 Anhang 
Schlüsselworte: Flunixin-Meglumin, Neoancemin® , Labmagenverlagerung, Lab-
magenentleerung, Kuh 
Problemstellung: Der Motilität und Entleerung des Labmagens und dem 
antioxidativen Status wird im Zusammenhang mit Labmagenverlagerungen eine 
große Bedeutung beigemessen. Zu den häufigsten Komplikationen im post-
operativen Zeitraum zählen Entleerungsstörungen und mangelnde Motilität des 
Labmagens. Bisher existieren aber kaum Untersuchungen über die Beeinflussbarkeit 
dieser Probleme. 
Zielstellung: In der folgenden Untersuchung sollte geprüft werden, wie die 
Medikamente Neoancemin® und Flunixin-Meglumin die klinische Rekonvaleszenz, 
die Entleerung des Labmagens, den antioxidativen Status und ausgewählte klinisch-
chemische Parameter in den ersten 24 Stunden nach der Reposition des Labmagens 
beeinflussen.  
Material und Methoden: Die Studie umfasst 45 Kühe aus dem Patientengut der 
Medizinischen Tierklinik mit linksseitiger Labmagenverlagerung (LDA). Diese 
stammten aus milcherzeugenden Betrieben im Leipziger Umland und gehörten zur 
Rasse Holstein-Schwarzbunt. Die Kühe wurden wegen einer bestehenden LDA zur 
Operation und Nachbehandlung eingewiesen. 
Die Kühe wurden jeweils bei Klinikeinweisung und Diagnosestellung abwechselnd 
einer der drei Gruppen zugeordnet.  
Gruppe 1: 15 Kühe erhielten 2,2 mg/kg Flunixin-Meglumin 2h präoperativ 
Gruppe 2: 15 Kühe erhielten 7 ml/100 kg Neoancemin® (Chlorpheniramin 12,5 mg/ml, 
Ascorbinsäure 100 mg/ml, Thiaminchlorid-HCl 10 mg/ml, Glucose 100 mg/ml, Fa. 
Inropharm, Fürstenzell) 2h präoperativ 
Gruppe 3: 15 Kühe, ohne Behandlung, Kontrollgruppe 
Beide Medikamente wurden intravenös verabreicht. Zwei Stunden nach dieser 
Prämedikation erfolgte die operative Reposition des Labmagens mittels Omento-
pexie in der rechten Flanke. 
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Die Labmagenentleerung wurde mit Hilfe des Monosaccharids D-Xylose erfasst. 
Dieses wurde im Rahmen der Operation in einer Dosis von 0,5g/kg KM (50%ige 
Lösung) in den Labmagen eingebracht. Über die Darstellung der D-Xylose-
Konzentration im Serum bis 12 h nach der Operation konnte eine indirekte  
Messung der Labmagenentleerung vorgenommen werden. 
Zur Charakterisierung des antioxidativen Status wurden die Enzyme Superoxid-
dismutase (SOD), Glutathionperoxidase (GPX) und die Trolox equivalent 
antioxidative capacity (TEAC) untersucht. 
Zur Beurteilung der klinischen Rekonvaleszenz wurden die Futteraufnahme, das 
Wiederkauverhalten, die Pansenmotorik, sowie Puls, Atemfrequenz und innere 
Körpertemperatur überwacht.  
Ergebnisse: Die mit Neoancemin behandelten Kühe zeigten eine deutlich schnellere 
Labmagenentleerung als die der Kontrollgruppe. Hier war die maximale 
Konzentration der D-Xylose im Blut (cmax ) im Mittel bereits nach 3,67 Stunden (tmax) 
erreicht. Bei den mit Flunixin-Meglumin behandelten Tieren lag tmax bei 4,07 Stunden, 
bei den Kühen der Kontrollgruppe bei 4,83 Stunden. Bei sechs der mit Neoancemin 
behandelten Kühe lag tmax sogar bei 1,5 Stunden, was dem Wert gesunder Kühe 
entspricht. Ein ähnliches Bild zeigten die klinischen Parameter. Hier ergaben sich, 
insbesondere bei den mit Flunixin-Meglumin behandelten Tieren, deutliche positive 
Effekte.  
In den Untersuchungen zum antioxidativen Status waren nur Tendenzen zu 
erkennen. Während die TEAC in der Kontrollgruppe abfiel, stieg sie in den Gruppen 
der behandelten Kühe an. Die GPX-Aktivität zeigte in der Kontrollgruppe einen 
deutlichen Anstieg, blieb aber in beiden Medikamentengruppen nahezu konstant.  
Bei Creatinkinase und Haptoglobin zeigten sich keine signifikanten Unterschiede 
zwischen den drei Gruppen.  
Schlussfolgerungen: Aufgrund der Ergebnisse ist es empfehlenswert, zwei 
Stunden vor der Reposition des nach links verlagerten Labmagens eine 
Prämedikation mit Neoancemin® oder Flunixin-Meglumin vorzunehmen.  
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Problems: Abomasal motility and emptying in connection with the antioxidative 
status is considered to be associated with abomasal displacement. Among 
postsurgical complications disturbed abomasal emptying and lacking motility play an 
important role. To this day only little is know about management of disturbed 
abomasal emptying and motility. 
Purpose of the study: The present study investigates the influence of 
premedications (Neoancemin® and Flunixin-Meglumin) on abomasal emptying, 
antioxidative status, the clinical convalescence and several clinical-chemical 
parameters during the first 24 hours after the surgical correction of the abomasal 
displacement. 
Material and methods: The study comprised 45 cows with LDA randomly chosen 
from the cases of the medical veterinary hospital. These cows came from dairy farms 
around Leipzig and were Holstein Friesian. The cows were admitted to the clinic for 
surgical treatment of LDA. 
The cows were alternately assigned in three groups at their admission at the clinic.  
Group 1: 15 cows, 2.2 mg / kg Flunixin-Meglumin  
Group 2: 15 cows, 7 ml / 100 kg Neoancemin® (Chlorpheniramin 12.5 mg / ml, 
ascorbic acid 100 mg / ml, Thiaminchlorid-HCl 10 mg / ml, glucose 100 mg / ml, 
Inropharm, Fürstenzell, Germany) 
Group 3: 15 cows, no medication, control group 
Both drugs were given intravenously. Two hours after this premedication the surgical 
reposition of the abomasum was performed by right flank omentopexy. 
The abomasal emptying was investigated using the monosaccharide D-xylose. D-
xylose was administered into the abomasum before reposition during surgery in a 
dose of 0.5 g / kg KM (50% solution). The characterization of abomasal emptying 
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was carried out using the blood serum concentration over time curve of D-xylose 
over to 12 h after the surgery. 
The enzymes Superoxiddismutase (SOD), Glutathionperoxidase (GPX) were 
examined to investigate the antioxidative status. Furthermore the Trolox equivalent 
antioxidative capacity (TEAC) was determined. 
To assess the clinical convalescence the feed intake, rumination, rumen motility, 
pulse and respiration rate and body temperature were measured.  
Results: The group of the cows treated with Neoancemin showed an increased 
abomasal emptying comparing to the control group. In the neoancemin group the 
maximum blood
 
concentration of the D-xylose (cmax) was reached on average already 
after 3.67 hours
 
(tmax) . In the animals treated with Flunixin-Meglumin tmax was 4.07 
hours, in the cows of the control group 4.83 hours. In six of the cows treated with 
Neoancemin tmax was 1.5 hours which is similar the values of healthy cows. The 
parameters of the physical examination showed positive effects in particular in the 
animals treated with Flunixin-Meglumin.  
The investigation of antioxidative status only tendencies could be shown. While the 
TEAC decreased in the control group, it rose in the groups of the treated cows. The 
GPX showed an increase in the control group did not change in both drug groups.  
With CK and Haptoglobin no significant differences appeared between 3 groups.  
Conclusions: Based on the results of the present study it can be recommended to 
premedicate cows with LDA with Flunixin-Meglumin or Neoancemin 2 hours before 
surgery. 
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Tabelle A1: Futteraufnahme und SD zu den einzelnen Untersuchungszeitpunkten (Gradeinteilung siehe S.34) 
 0 1 3 6 8 10 12 24 
Flunixin-
Meglumin 0,13±0,35 0,73±0,70 0,67±0,62 1,00±0,85 0,87±0,74 1,07±0,59 1,13±0,83 1,87±0,99 
Neoancemin 0,20±0,41 0,33±0,62 0,53±0,83 0,73±0,96 0,93±0,88 0,73±1,03 1,07±0,96 1,80±1,08 
Kontrolle 0,00±0,00 0,40±0,63 0,40±0,63 0,53±0,74 0,87±0,83 0,80±0,77 1,00±0,76 1,53±0,83 
 
Tabelle A2: Wiederkauverhalten und SD zu den einzelnen Untersuchungszeitpunkten(Gradeinteilung siehe S.35) 
 0 1 3 6 8 10 12 24 
Flunixin-
Meglumin 0,00±0 0,20±0,56 0,73±1,28 1,00±1,36 1,07±1,39 0,93±1,10 1,13±1,06 2,00±1,13 
Neoancemin 0,00±0 0,20±0,77 0,13±0,35 0,40±0,91 0,47±0,99 0,73±1,03 0,93±1,16 1,27±1,33 
Kontrolle 0,00±0 0,27±0,59 0,60±1,06 0,60±0,99 0,73±0,96 0,93±0,88 0,87±0,83 1,33±1,05 
 
Tabelle A3: Pansenbewegungen in drei Minuten und SD zu den einzelnen Untersuchungszeitpunkten 
 0 1 3 6 8 10 12 24 
Flunixin-Meglumin 0,73±0,96 1,27±1,16 1,67±1,11 2,13±1,41 2,13±1,46 2,00±1,13 2,13±1,46 2,93±1,53 
Neoancemin 0,67±0,90 1,00±0,85 1,47±1,55 2,27±1,91 2,33±2,06 2,47±1,85 2,20±1,57 3,00±1,89 
Kontrolle 0,80±1,15 0,67±1,05 1,33±1,68 1,33±1,41 1,67±1,23 1,93±1,13 1,80±1,01 2,13±1,51 
 
Tabelle A4: Atemfrequenz/min und SD zu den einzelnen Untersuchungszeitpunkten 
 0 1 3 6 8 10 12 24 
Flunixin-Meglumin 30±8,8 33±7,7 34±11,9 32±11,7 32±13,1 32±15,6 31±13,2 27±9,9 
Neoancemin 33±0,5 29±6,8 27±8,1 29±10,6 29±8,6 28±9,1 28±12,2 27±8,6 
Kontrolle 29±2,7 26±8,6 27±8,4 29±9,7 31±0,8 27±9,3 26±10,3 24±0,5 
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Tabelle A5: SOD (U/g Hb) und SD zu den einzelnen Untersuchungszeitpunkten  
 0 0,5 1 6 12 24 
Flunixin-Meglumin 5645±1538 6195±1470 5979±1457 6337±1033 6379±1162 7734±1675 
Neoancemin 6762±1779 6910±1917 6558±2049 7672±2502 7302±1606 7866±2529 
Kontrolle 6797±1865 6692±1940 7049±2387 6853±2753 7522±1771 7812±2025 
 
Tabelle A6: GPX (U/g Hb) und SD zu den einzelnen Untersuchungszeitpunkten  
 0 0,5 1 6 12 24 
Flunixin-Meglumin 553,03±106,81 552,33±119,51 563,01±111,98 549,83±108,02 562,30±116,24 563,52±118,19 
Neoancemin 469,01±146,81 489,20±134,66 498,93±142,96 488,56±128,16 506,70±154,95 547,13±155,20 
Kontrolle 490,95±89,86 500,35±82,79 522,62±74,80 536,31±97,33 507,94±76,30 511,51±108,72 
 
Tabelle A7 : TEAC (µmol/l) und SD zu den einzelnen Untersuchungszeitpunkten  
 0 0,5 1 6 12 24 
Flunixin-Meglumin 331,2±66,7 329,9±112,9 330,3±97,0 331,4±75,7 324,0±65,1 413,6±210,4 
Neoancemin 315,4±108,6 333,7±130,2 342,3±122,9 298,0±105,6 323,9±97,6 338,9±103,7 
Kontrolle 370,8±115,6 409,8±133,0 407,8±132,7 361,1±113,6 377,5±105,0 360,8±112,0 
 
Tabelle A8: D-Xylosekozentration (mmol/l) und SD im Blut zu den einzelnen Messpunkten  
 
1,5 3 4 5 6 7 8 10 12 
Flunixin-Meglumin 0,52±0,25 0,71±0,21 0,78±0,22 0,73±0,22 0,66±0,22 0,56±0,21 0,48±0,21 0,34±0,19 0,23±0,17 
Neoancemin 0,72±0,47 0,72±0,30 0,76±0,28 0,76±0,28 0,69±0,22 0,60±0,19 0,51±0,16 0,37±0,13 0,25±0,16 
Kontrolle 0,44±0,36 0,67±0,30 0,78±0,30 0,85±0,29 0,78±0,25 0,73±0,23 0,61±0,19 0,40±0,15 0,20±0,11 
 
 
Anhang I 
83 
 
 
Tabelle A9: CK-Aktivität (U/l) und 1. und 3. Quartil bis 24 h nach einer Labamagenoperation mit und ohne Prämedikation 
 0  0,5  1  6  12 24 
Flunixin-Meglumin 379,8 
(255,8/666,9) 
360,4 
(269,3/694,1) 
374,2 
(275,6/715,5) 
470,9 
(336,8/818,2) 
637,3 
(456,9/921,9) 
682,2 
(597,8/962,9) 
Neoancemin 406,9 
(267,8/917,2) 
359,0 
(215,0/783,6) 
349,0 
(224,9/769,6) 
420,5 
(300,3/731,9) 
772,6 
(470,2/1133) 
775,4 
(520,6/1348) 
Kontrolle 239,7 
(203,0/731,0) 
218,2 
(197,8/705,3) 
228,5 
(204,0/685,3) 
312,1 
(241,3/539,6) 
542,0 
(355,6/828,9) 
458,1 
(350,0/703,9) 
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